PARIS  MÉDICAL 

LXXV 


J  1 1,  s  6  -i 


lllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllll 


ïii 


PARIS  MÉDICAL 


PARIS  MÉDICAL  paraît  tous  les  Samedis  (depuis  le  décembre  1910).  Les  abonnements  partent  du  l"de  chaque  mois; 

Paris,  France  et  Colonies  :  60  francs  (frais  de  poste  actuels  inclus).  Bu  cas  d'augmentation  des  frais  de  poste,  cette  aug¬ 
mentation  sera  réclamée  aux  abonnés. 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  ;  75  francs  français. 

TARIF  n»  1.  —  Pays  accordant  à  la  France  ùn  tarif  postal  réduit  :  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bidgarie,  Chili, 
Cuba,  Égypte,  Équateur,  Espagne,  Esthonie,  Éthiopie,  Finlande,  Grèce,  Haïti,  Hollande,  Hongrie,  Lettonie,  Lithuanie, 
Mexique,  Paraguay,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumanie,  Russie,  San  Salvador,  Serbie,  Siam,  Suisse,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  Turquie,  Union  de  l’Afrique  du  Sud,  Uruguay,  Vénézuéla  : 

95  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n°  2.  —  Pays  n’accordant  &  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux  :  Tous  les  pays  autres  que  ceux  men¬ 
tionnés  pour  le  tarif  n®  1  : 120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

Adresser  le  montant  des  abonnements  à  la  librairie  J.-B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  HautefeiüHe,  à  Paris.  On  peut  s’abon¬ 
ner  chez  tous  les  librairies  et  à  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  me  branche,  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  nmnéro  de  chaque  mois,  consacré  à  me  branche  de  là  médecine  (Prix  :  2  fr.  50).- 

Tous  les  autres  numéros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  Franco  :  90  cent.). 


4  Janvier.. . . 
18  Janvier.... 
1  Février  . . . 
16  Février  . . . 


1  Mars 
15  Mars 

6  Avril. 
19  Avril. 

4  Mal  .. 

17  Mai  . . 

7  Juin  . 
21  Juin  . 


ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1930. 


—  Tuberculose  (direction  de  LEREboui,i,ET). 

—  Dermatologie  (direction  de  Mieian). 

—  Radiologie  (direction  de  REGAud). 

—  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 

tion  de  Baudouin)  .■ 

—  Syphiligraphie  (direction  de  MniAN). 

—  Cancer  (direction  de  Regaud). 

—  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnoï). 

—  Physiothérapie  (direction  de  Harvier)- 

—  Maladies  de  nutrition  endocrinologie 

(direction  de  Raïherv). 

—  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnox). 

—  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop- 

TER). 

—  Médicaments  et  pharmacologie  (direction 

de  Tiffeneau). 


6  Juillet .  —  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  (direc¬ 

tion  de  HarviER^ 

19  Juillet .  —  Chirurgie  infantile  (direction  de  Mou- 

CHEX). 

2  Août . —  Education  physique,  sports,  médecine 

scolaire  (direction  de  HarviER). 

6  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-laryngologie, 

stomatologie  (direction  de  Grégoire). 
4  Octobre  . .  —  Maladies  nerveuses  et  mentales  (direc¬ 
tion  de  Baudouin). 

18  Octobre  . .  —  Maladies  des  voies  urinaires  (direction 
de  Grégoirb  et  Raxhbry). 

1  Novembre.  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  LERE- 

BOUEEEX). 

16  Novembre.  —  Médecine  sociale  (direction  de  Bai,Xha- 
zard). 

7  Décembre.  —  Thérapeutique  (direction  de  HARviER). 

20  Décembre.  —  Gynécologie  et  obstétrique  (direction  de 

SCHWARXZ). 


n  nous  reste  encore  quelques  années  de  1911  à  1929  au  prix  de  60  francs  chaque. 
(15  %  en  sus  pour  le  port). 


CoRBfia,.  —  Imprimerie  CaâXâ. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  Médicale,  tome  LXXV) 

Janvier  içjo  à  Juillet  igjo 


Abel  (E.).  5^9-  évrysme  de  pointe  du  Bacille  tuberculeux,  2.  par  les  agents  physiques. 

Acétylcholine,  218.  coeur,  554.  - (Généralisation  dans  114. 

Achakd  (cai).  —  Priapisme  Angine  de  Vincent  et  spiro-  période  anté-allergique),  Bianchi  (A.),  173. 
révélateur  de  leucémie  myé-  chétose  pulmonaire,  175.  3.  'Bidou  (Gabriel).  —  Mécano- 

lolde,  539.  Anthelminthiques,  556.  Bacühis  enteridis  (Infection  thérapie,  368. 

Acromégalie,  4or.  Antiseptiques,  567.  par  le),  306.  Bros,  490. 

Actualités  médicales,  31,  47,  Antona  (E-  d’),  220.  —  perfringens  (Action  dans  Bisceglie  (V.),  388. 

75,  91,  124,  139,  170,  192,  Antonelu  (P.),  537.  fièvre  tsqjhoïde),  173.  Blennorragie  (Chancres),  431. 

217.  234,  260,  276,  330,  Aorte  (Anévryme  du  seg-  Bactèriothérapie  des  maladies  Block  cardiaque  latent  de 

3461  374i  388,  430,  446,  ment  intrapéricardique),  des  voies  urinaires,  000.  longue  durée,  175. 

462,  490,  506,  537,  SS3.  173.  BaGnaeesi  (G.),  235.  Blum  (Paul),  56,  207. 

Adénopathies  bacillaires  (Ra-  Apostolidès  (Ch.)  et  Had-  Baii.i.at,  91.  Blum  (Paul)  et  Bhaiez 

diothérapie  pénétrante),  jissarantos  (Diam.).  —  Bailly  (J.),  452.  (Jean).  —  Ées  épithéhomas 

347.  Pneumothorax  spontané  Bansillon  (E.),  32.  professionnels,  125. 

—  trachéo-bronchique  tuber-  avec  fistule-soupape,  338.  Bantjs  (S.-S.),  264.  Boltanski  (Etienne),  463. 

culeuse,  4.  Appareil  hépato-vésiculaire,  Barblee  (Pierre).  —  Hyper-  Bombi  (G.),  31. 

Adonidinine  et  extrait  total  228.  tension  et  asthme  bron-  Bordœr  (H.).  —  Nouveau 

d’Adonis  vernalis,  219.  —  urinaire  (Exploration  ra-  chique,  273.  traitement  du  lupus  éry- 

Adrénaline  (Contractilité  de  diologique  par  l’urosé-  Basch,  531.  thémateux,  272. 

la  rate  après  injection  lectan),  553.  Bassin  (Fractures  spontanées  Borrvso  (G.),  48. 

aoos-cutanée  d’),  92.  —  —  (Bactéiiothérapie  des  chez  tabétique),  384.  Boucomont  (J.),  31. 

—  dans  maladies  du  sang,  maladies  de  1’),  606.  ^audouin  (A.).  —  Eeçon  Bradycardie  ictérique,  470. 

430.  Appendice  (Physiologie),  293.  d’ouverture  du  cours  de  Bralez  (Jean),  125. 

Adrogué  (Esteban),  76.  Appendicite  aiguë,  293.  pathologie  et  de  théra-  Brodier  (E.),  49.  i93- 

Agranulocytose  dans  traite-  chronique,  296.  peutiques  générales,  277.  Bromures  (Traitement  d’ul- 

ment  antisyphilitique,  390.  —  —  (Diagnostic  radiolo-  Baudouin  (A.)  et  Célice  cère  par),  374. 

Alcorta  (R.  Horno),  124.  gique  indirect),  322.  (Jean).  ^  Ees  maladies  des  Brouet  (P.-E.)  et  Floeen- 

Alessandei  (R.),  330.  Arrigoni,  264,  374.  voies  respiratoires  en  1930,  tin  (P.).  —  Monocytose 

Allergie  typhique  et  dothié-  Artère  pulmonaire  (Throm-  141.  et  choc,  548. 

nentérie,  457.  bose  secondaire),  264.  Baudouin  (A.)  et  Eereboul-  Brougher  (J.-C.),  276. 

Allergine  de  Jousset,  8.  Arthrites  chroniques  de  la  let  (J.).  —  Méningite  asep-  Brown  (D.),  583. 

Alsina  (F.  Domenech),  389.  hanche  (Radiothérapie),  tique  traumatique,  545.  Bruit  de  moulin,  331. 

Amibiase,  517.  112.  Beau  (Henri),  190.  Brunsting  (E.-A.),  276. 

—  chronique,  500.  Asthme  bronchique  et  hypo-  Bedson  (S.-P.),  462.  Bueno  (R.),  264. 

—  pleuro-pulmonaire,  166.  tension,  273.  Belgodère  (G.).  —  Chancres  Brouha  (E.),  Hinglais  (H.) 

—  pulmonaire,  519.  Athyréose  sans  myxœdème  blennorragiques,  431.  et  Simonnet  (H.).  —  Dia- 

Amorino  (G.),  390.  chez  nourrisson,  554.  Belladone  (Action  chez  les  gnostic  biologique  de  la 

Amygdales  (Formule  leuco-  Atrophies  cutanées  (Syphilis  anxieux),  502.  grossesse,  221. 

(flaire  modifiée  par  irri-  et),  202.  Belot  (J.)  et  Eepennetier  Cachera  (R.),  488. 

tation  artifidelle  des),  176-  Atropine  (Bloc  cardiaque  (F.).  —  Utilisation  de  la  Cachexie  hypophyséoprive, 

Anémie  des  tuberculeux  total  avec  accélération  ven-  radiothérapie  dans  le  trai-  394. 

(Action  des  extraits  hépa-  triculaire  par  T),  235.  tement  d’adénopathies  ba-  Cahen  (R.),  139. 

tiques),  31.  Aubertin  (Ch.),  390.  ciliaires,  347.  Calcium  (Influence  de  sapo- 

—  gravidique,  23s.  Aubertot  (V.),  439,  Bénard  (H.)  et  Caroli  (J.).  urne  sur  absorption  diges- 

—  infantile  aplastique  Avery  (H.),  462.  •  —  Hépatite  ictérigène  et  tive  des  sels  de),  75. 

(Transfusions),  490.  Avitaminose  A,  419.  lithiase,  483.  —  (Métabolisme  dans  chorée 

Anémies  pernicieuses  (Cure  de  Ayrosa  (A.),  235.  Benda  (R.),  153,  430.  infantile),  462. 

Whipple  et  modifications  Azotémie  (Rôle  du  foie),  472.  Benhamou  (Ed.),  92,  554.  Calmette  (A.),  219. 
sanguines),  537.  Azzi  (E.),  553-  Bérard  (E.)  et  Creyssel  Calzada  (E.  Fem.),  124. 

- (Traitement  par  esto-  B.  C.  O.  (Sensibilité  cutanée  (J.).  —  Traitement  des  Cambessédès,  172. 

mac  de  porc),  264.  à  tuberculine  chez  le  nour-  épithéhomas  cutanés  de  la  Camus  (Eouis),  192. 

- après  érythrémie,  462.  risson  ayant  ingéré),  218,  face,  237.  Cancer,  124. 

—  secondaire  (Anacidité  gas-  —  (Séro  -  floculation  de  Bernard  (Jean),  286.  —  (Pathogénie),  z6o. 

trique),  538.  Ventes  chez  vaccinés  par),  Bernard  (Eéon),  Desbu-  —  (Transmission  expérimen- 

- (Traitement  par  le  fer),  218.  Quois  et  Thoyer.  —  Tu-  taie  par  inoculation  san- 

462.  —  (Vaccination  préventive  berculose  d’inoculation  du  gulne,  235. 

- ^  (Traitement  par  le  par),  219.  cobaye,  10.  — ■  de  la  valvule  iléq-cœcale, 

foie),  462.  —  (Variations  leucocytaires  Biancani.  —  Traitement  des  '  308. 

- des  tuberculeux  pul-  chez  nouveau-nés  vaccinés  pleurites  et  pleurésies  séro-  — •  endolaryngé  (Hémilaryn- 

monaires,  236.  par),  173.  fibrineuses  tuberculeuses  gectomie),  255. 


II 


TABLE  ALPHABETIQUE 


Cancers  épithéliaux  de  Ja  pras-  ' 
tate;  «44. 

C&ICSDNE  (D.),  176. 

Caspo  (R.).  235- 

■CâSNOT  (Paul).  —  Cancer  de 
la  valvule  iléo-caecale,  308. 

—  I,es  excitants  humoraux 
de  la  prolifération  cellu- 

—  I,es  vomissements  ster- 
coraTix,  r32. 

Carnot  (P.),  Dumont  (J.)  et 
I,IBERT  (E.).  —  Infections 
hépatobiliaires  à  bacille  de 
Friedlander,  479. 

Carnot  (P.)  et  Gaehlin- 
GER  (H.).  —  Ea  patholo¬ 
gie  digestive  en  1930,  293. 

Carom  (J.),  483. 

Carotinémie  (Pseudo-ictères), 

Cattaneo  (D.),  234. 

Caussadé  (G.)  et  Tardieu 
(André).  —  Manifestations 
tuberculeuses  pleurale, 
laryngée,  adénopathlque, 
au  déclin  d’un  accès  aigu 
de  polyarthrite  rhumastis- 
male,  290. 

Ceinture  de  jour,  340. 

Ceinture  de  nuit,  340. 

Célice  (Jean),  141,  166. 

Cellules  (Excitants  ae  la 
prolifération),  ryy. 

—  histcAdes  drculantes  dEtns 
l’endocardite  lente,  374. 

Centanni  (G.),  776. 

Cérebellite  varicelleuse,  139. 

Ceruti  (G.),  176. 

Cerveau  (Circulation),  263. 

Cesare  (A.  Mallardo),  192 

Chabrol  (Etienne).  —  Con¬ 
ception  actuelle  des  syn¬ 
dromes  dyspeptiques,  77. 

Chabrol  (Etienne)  et  Bol- 
TANSKi  (Etienne).  —  I,es 
maladies  du  foie  en  1930, 
463. 

ChaSrol  (Etienne),  Cache¬ 
ra  (R.)  et  Waith  (R.).  — 
Bilieuse  hémoglobinurique 
et  tierce  maligne,  488. 

Chatx  (M“«),  419. 

Chalier,  390. 

Chanae  (Syphilis  sans),  375t 

—  blennorragiques,  431. 

Chang  (H.-C.),  538. 

Charbon  (Immxmité  tissu¬ 
laire),  175. 

Chavarria  (A.  Pena),  389. 

Chavigny  (M.).  —  Concep¬ 
tion  actuelle  du  traitement 
d’urgence  des  intoxica¬ 
tions  par  voie  gastrique,  40. 

Chenilleau  et  Dejusx.  — ■ 
Nouveau  traitement  des 
sciatiques  par  l’érythème 
provoqué  par  la,  dctuche 
actinique,  121. 

Chevallier  (Paul)  et  Ber¬ 
nard  (Jean).  —  Ee  prurit 
pleural,  286, 

Cbui;e  (G.),  330. 

CBjm  (y.),  430. 

Chiray  pi.)  et  Eomon  (A.). 


— dMagnostic  de  la  lithiase 
vésiculaiTC,  597. 

'Chiray  (M.)  et  Pavel  (1.). 
—  If’appareil  hépato-véai- 
culaite,  228. 

Chirurgie  .pulmonaire  expéri¬ 
mentale  (Orientrtion  hu¬ 
maine),  551. 

Chloral  (Traitement  de  T’ul¬ 
cère  par  hydrate  de),  374- 

Cholécirstite  amibienne,  472. 

Chorée  de  Sydenham  (Amyg¬ 
dalectomie  et  adénotomie), 

—  infantile  (Métabolisme  du 
calcium),  462. 

Chronaxie,  3.53. 

Chrysothérapie  de  tuber- 

Cinhoses  hépatiques  (Classi¬ 
fications),  475, 

Clementi,  217. 

Clichés  radiographiques  (Net¬ 
teté),  118. 

Coagulabilité  sanguine(Action 
des  rayons  ultra-violets), 
176. 

CoBB  (Stanley),  263. 

Cœur  (Anévrysme  de  la 
pointe),  554. 

—  bilocifiaire,  330. 

CORINO  (E.),  2i8. 

Colibacillose,  508. 

'Colles  (Roi  de),  209. 

Cqllip  (J.-B.),  538. 

CoNNER  (H.  Milton),  264. 

Coqueluche,  512. 

CoRREA  (C.),  235. 

Courants  de  haute  fréquence 
des  milieux  colloïdaux 
(Effet  thermique),  96. 

CRESPO,  172. 

Creyssel  (J.),  237. 

Croissance,  401. 

Crosetti,  75,  220. 

Cysticercose  cérébrale,  92. 

Cytopoiétines,  177. 

Dalla  Torrb  (G.),  276. 

Dalla  Volxa  (A.),  553. 

Daubresse-Morelle  (E.).  — 
Actinothérapie  générale 
associée  au  goudron  dans 
traitement  du  psoriasis,  344 . 

Dausset  (H.)  et  Eucy.  — - 
Traitement  des  arthrites 
chroniques  de  la  hanche 
par  la  radiothérapie,  112. 

Davis  (E.),  446. 

Debenedetti  (R.),  519. 

Debré  (R.),  218. 

Dechadme,  48. 

DEJUSÏ,  I2I. 

Delalande  (Jean).  —  E’al- 
lergie  typhique,  457, 

Delhbrm  (I,.)etBEAU(Henri). 
—  Traitement  radiothéra¬ 
pique  des  tumeurs  de  l’es¬ 
tomac,  190. 

Deliencourt,  349. 

Delorme  (Ivan).  —  Phleg¬ 
mon  de  l’orbite  et  vaccino- 
thérapie  par  les  antivirus,  46. 

Dengue,  518. 

Dermatefiogie  (Revue  an¬ 
nuelle),  49- 


Desbuquois,  10. 

Devèze  (P.),  234. 

Diabète  insipide,  395. 

—  - (Echanges  hydrosa¬ 

lins  dans),  220. 

—  sucré  hypophysaire,  397. 

Dick,  139. 

Dilatation  bronchique  à  forme 
sèche  hémoptoïque,  172. 

DiocLÈs.  —  Moyen  pratique 
et  efficace  pour  augmen- 
■  ter  la  netteté  des  clichés 
radiographiques,  118. 

Diphtérie,  513. 

—  clandestine,  462. 

—  du  nourrisson  (Prophy¬ 
laxie),  527. 

Dognon  (A.)  et  MASSA  (I,.). 
—  Radiothérapie  super- 
fideUe,  93. 

Dopter  (Ch.).  —  Maladies 
infectieuses  en  1930,  507. 

Dothiénentérie  (Allergie  ty¬ 
phique  dans  la),  457. 

Douche  actinique  (Érythème 
provoqué  par),  121. 

DUHEM  (Paul),  —  Radiothé¬ 
rapie  dans  les  afiections 
de  l’enfance,  359. 

Dumont  (J.),  479. 

Dumont  (J.).  —  Chrysothé¬ 
rapie  des  tuberculeux,  44. 

Dumont  (J.)  et  Schmite  (P.). 
—  Da  succussion  hippocra¬ 
tique  r3rthmée  par  le  cœur, 
331- 

Dysenterie  baciUaire,  508. 

Dysidroses,  63. 

Eaux  minérales  (Action  sur  la 
cellule  myocardique),  438. 

Ehringer  (Maurice),  76. 

Eiselt  (R.),  176. 

Electrogramme  de  muscula¬ 
ture-  lisse  broncho-pulmo- 

Endocardite  lente  (Cellules 
histioïdea),  374.  . 

—  typhique,  390. 

Enfance  (Infection  tubercu¬ 
leuse),  236. 

—  (Radiothérapie  et),  359- 

Enfant  (Tuberculose),  4. 

Eosinophilie  pleurale,  519. 

Epanchement  puriforme 

(Traitement  par  injection 
d’huile  gaiacolée-iodofor- 
mée),  338. 

Epinoche  (Réactions  du  mi¬ 
lieu  intérieur  et  action  sur 
sonéryl),  583. 

Epithéliomas  cutanés  de  la 
face  (Traitement),  237. 

Epithéliomas  professionnels, 

Epreuve  de  Rosenthal  (Fonc¬ 
tion  hépatique  étudiée  par 
V),  124- 

-Ergostérine  irradiée,  236. 

- (Tétanie  parathyréo- 

prive  traitée  par),  276. 

Erythème  induré  de  Bazin, 

—  imlymorphe,  49. 

—  provoqué  (Sciatiques  trai¬ 
tées  par),  121. 


Erythrémie  (Anémie  pemi- 
deuse  après),  462. 

—  avec  ictère  acholurique, 
263. 

Erythrocyanose  sus-malléo¬ 
laire,  192. 

Estomac  (Radiothérapie  des 
tumeurs),  190. 

Etats  chirurgicaux  hypoten- 
sifs  (Troubles  humoraux), 
389. 

Extraits  de  Fenu  grec  (Usage 
thérapeutique),  225. 

—  hypophysaires,  412. 

Faberi  (M.),  76. 

Fabris  (A.),  47. 

Face  (Epithéliomas  cutanés 
de  la),  237. 

Fasella  (F.),  173. 

Fernet  (Pierre).  —  Igchen 
plan  buccal,  59. 

Ferrabouc  (E.),  523. 

Fiessinger  (N.),  537. 

Fièvre  bilieuse  hémoglobi- 
nurique,  488. 

—  de  Malte  (Traitement), 

—  exanthématique,  510. 

—  jaune,  518. 

—  tierce  maligne,  488.  • 

—  typhoïde,  507. 

- (Action  du  B.  perfrin- 

gens  dans),  173. 

Finck  (Ch.).  —  Tension 

artérielle  et  insuline,  85. 

Fleury  Silveira  (G.),  9a. 

Florentin  (P,),  548, 

Foie  (Fonction  étudiée  par 
épreuve  de  Rosenthal),  124. 

—  (Maladies),  463. 

Fournier  (E-).  —  Prophy¬ 
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RBVUB  ANNUBLLE 

LA  TUBERCULOSE  EN  1930 


P.  LEREBOULLET  et  M.  LELONO 

Si,  cette  année,  il  n’y  a  pas  en,  comme  l’an  dernier, 
de  grandes  assises  consacrées  à  l’étude  de  la  tuber¬ 
culose,  de  nombreux  travaux  ont  été  publiés  sur 
la  plupart  des  problèmes  actuellement  en  discussion 
et  nous  ne  pouvons  penser  à  donner  ici  un  aperçu 
complet  de  ce  qu’a  été,  à,  cet  égard,  l’activité  scien¬ 
tifique  au  cours  de  la  dernière  année.  Du  moins 
espérons-nous,  en  rappelant  et  en  résumant  un 
certain  nombre  de  ces  travaux,  montrer  les  progrès 
réalisés  et  les  voies  diverses  dans  lesquelles  s’enga¬ 
gent  actuellement  les  chercbemrs. 

Avant  de  commencer  cette  revue,  U  convient  de 
rappeler  le  beau  volume  consacré  par  le  professeur 
Nobécourt  à  la  tuberculose  infantile,  volume  dans 
lequel  il  groupe  de  nombreuses  et  intéressantes 
leçons  cliniques,  et  le  livre  que  MM.  Dumarestet 
Brette  viennent  de  publier  sur  la  pratique  du  pneu¬ 
mothorax  thérapeutique,  si  plein  d’utiles  enseigne¬ 
ments.  Rapprochons-en  le  livre  de  MM.  Adrien  Pic 
et  Morenas,  sur  la  tuberculose  cardio-vasculaire, 
dans  lequel  ils  mettent  parfaitement  au  point  la 
question,  si  souvent  analysée,  du  cœur  des  tuber¬ 
culeux.  Citons  enfin  deux  ouvrages  qui,  tout  en 
appelant  certaines  réserves,  présentent  un  réel 
intérêt  ;  celui  où  le  D^  Jacques  Stépbanî  (de  Mon¬ 
tana)  essaie  de  mettre  à  la  portée  du  public  non  mé¬ 
dical  les  questions  et  les  problèmes  les  plus  impor¬ 
tants  relatifs  à  la  tuberculose,  écrivant  ainsi  un 
guide  du  malade  et  du  prédisposé,  —  et  celui,  destiné 
également  au  grand  public,  dans  lequel  le  D‘‘  Cevey 
(de  Lausanne)  expose  les  notions  essentielles  concer¬ 
nant  la  cure  de  la  tuberculose  et  proclame  sa  foi 
dans  une  tuberculinothérapie  intensive,  qui,  selon 
lui,  permet  seule  d’escompter  une  véritable  guérison  ; 
on  lira  utilement,  même  si  on  ne  partage  pas  ses 
idées,  l’étude  de  ce  défenseur  ardent  de  la  tubercu¬ 
linothérapie. 

La  lutte  antituberculeuse. 

Nous  ne  pouvons,  cette  année  encore,  développer 
l’exposé  des  efforts  faits  pour  la  lutte  antitubercu¬ 
leuse.  Il  semble  bien  que,  dans  notre  pays,  elle  va 
entrer  dans  une  phase  plus  active  et  plus  riche  en 
réalisations  avec  le  vaste  programme  récemment 
annoncé.  Peut-être  aussi,  si  eUe  peut  être  mise  en 
pratique,  la  nouvelle  loi  des  assurances  sociales 
permettra-t-eUe  d’agir  plus  énergiquement  contre 
le  fléau  tuberculeux.  Encore  faudra-t-il,  comme  le 
note  très  justement  M.  G.  Forestier  (i),  que  les 

(i)  G.  PoRESimR,  Revue  de  plüisiolosie,  u»"  j  cl  3,  192g  . 
—  E.  Arnould,  Ibid.,  n»  5,  1929.  —  Amsler  et  M“»  B. 
Février,  Ibid.,  n<>4.  —  Abraham  Franck,  Ibid.,-aP  4.  — 
Sergent  et  Godin,  Ibid.,  n»  3, 
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•  organismes  actuels  de  défense  contre  la  tuberculose 
puissent  collaborer  utilement  avec  les  institutions 
d’assurances  sociales  et  prennent  à  cet  égard  toutes 
les^  mesures  que  n’a  pas  prévues  le  législateur.  L’in¬ 
coordination  et  le  gaspillage  sont  malheureusement 
à  craindre.  Le  Comité  national  de  la  tuberculose  aura 
à  cet  égard  une  belle  et  lourde  tâche  à  remplir. 

Les  œuvres  d’assistance  antituberculeuse  se  déve¬ 
loppent  peu  à  peu  et  cette  année  a  été  inauguré  le 
sanatorium  de  l’Association  métallurgique  et  minière 
du  plateau  des  Petites-Roclies.  à  Saint-Hilaire  du 
Touvet,  tandis  que  les  sanatoria  de  Passy-Praz- 
Coutant  se  développaient  aussi.  Un  intéressant  article 
est  consacré  par  le  Davy  à  ces  derniers.  Si  on  se 
rappelle  les  difficultés  qu’il  y  a  eu  à  vaincre,  on  doit 
applaudir  au  résultat  obtenu.  M.  Arnould  vient  de 
consacrer  au  sanatorium  des  Petites-Roches  un 
article  qui  montre  bien  combien  important  a  été 
l’effort  accompli  là  par  le  Comité  des  Forges  et  quel¬ 
les  multiples  initiatives  ont  eu  raison  des  obstacles. 

Les  dispensaires  ont  chaque  année  leur  place  de 
plus  en  plus  grande  dans  la  lurte  contre  la  tuber¬ 
culose  et,  à  cet  égard,  l’étude  de  M.  Amsler  et  de 
Mnc  B.  Février  sur  leur  action  prophylactique  et 
la  diminution  de  la  mortalité  tuberculeuse  est  très 
éloquente.  Elle  montre,  en  effet,  en  se  basant  sur 
des  dispensaires  existant  depuis  des  années,  que,  sur 
184  descendants  de  50  familles  dont  l’un  des  pro¬ 
créateurs  était  atteint  de  tuberculose,  124  sont  morts, 
dont  iio  de  tuberculose  et  17  sont  trouvés  atteints 
de  tuberculose,  parce  qu’aucune  mesure  de  prophy¬ 
laxie  n’a  été  prise.  Inversement,  50  famüles  ont  eu 
173  enfants  et,  dans  ces  familles,  le  dispensaire  a 
mis  en  œuvre  à  temps  les  mesures  de  prophylaxie  ; 
après  un  recul  de  deux  à  huit  ans,  il  n’est  mort  par 
tuberculose  que  6  enfants  ;  dans  un  autre  groupe 
de  46  famüles,  sur  119  enfants,  9  sont  morts  de  tuber¬ 
culose  et  18  sont  touchés,  dont  14,  qui  ont  étél’objet 
de  placements,  sont  en  voie  de  guérison.  Le  travail 
des  dispensaires  est  donc  efficace  et  cette  arme,  bien 
maniée,  doit  donner  de  plus  en  plus  des  résultats 
importants. 

Une  autre  arme,  à  bien  des  égards  précieuse,  est 
la  crèche  de  prophylaxie  antituberculeuse,  telle  qu’eUe 
fonctionne  à  l’hôpital  Laennec  et  à  laquelle 
Mme  Abraham-Pranck  vient  de  consacrer  une  remar¬ 
quable  et  très  intéressante  étude. 

Mais  on  peut,  à  propos  de  tuberculose  infantile, 
justement  déplorer  l’insuffisance  des  œuvres  visant 
au  placement  des  enfants  tuberculeux  ou  suspects 
de  un  à  cinq  ans.  Sans  doute,  à  cet  âge,  l’agglomé. 
ration  des  enfants  se  heurte  à  de  multiples  diffi¬ 
cultés  qui  découragent  les  efforts,  mais  il  est  sans 
cesse  navrant  de  voir  l’impuissance  où  sont  les  méde  ■ 
cins  de  mettre  là  où  il  le'faudrait  les  jeunes  enfants 
soit  pour  les  préserver,  soit  pour  les  soigner.  Il 
convient  non  seulement  de  développerl’œuvre  Gran- 
cher  et  les  œuvres  similaires,  mais  de  provoquer  la 
création  d’œuvres  nouvelles  répondant  aux  divers 
besoins. 
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Signalons  encore,  avant  de  terminer  ce  trop  rapide 
aperçu,  le  travail,  si  plein  de  constatations  démons¬ 
tratives,  du  professeur  Sergent  et  de  PéUx 

Gouin,  sur  la  tuberculose  et  la  désertion  des  cam¬ 
pagnes.  Peu  de  questions  touchent  aussi  directe¬ 
ment,  l'avenir  de  notre  pays,  et  les  auteurs  en  mon¬ 
trent,  en  un  raccourci  saisissant,  les  divers  aspects  ; 
une  véritable  croisade  serait  à  entreprendre  pour 
faire  coimaître  au  paysan  les  dangers  de  toutes 
sortes  qui  l’attendent  à  la  ville,  parmi  lesquels  la 
tuberculose.  Et  on  ne  peut  que  s’associer  à  la  con¬ 
clusion  de  M.  Sergent  et  de  M™®  Gouin  :  «  Ea  lutte 
antituberculeuse  ne  consiste  pas  seulement  à  décréter 
la  création  de  dispensaires  et  de  sanatoria,  toujours 
insuffisants  devant  la  masse  croissante  de  malades  ; 
ce  sont  les  moyens  préventifs  qui  doivent  surtout 
solliciter  notre  attention  et,  parmi  ceux-ci,  le  plus 
efficace  serait,  sans  contredit,  la  lutte  contre  la 
désertion  des  campagnes.  »  Mais,  hélas  I  que  d’obs¬ 
tacles  à,;  sa  mise  en  œuvre  . 

Étude  biologique  et  expèrimentaie. 

Le  bacille  tuberculeux.  —  Par  un  procédé 
spécial  de  coloration,  Kast  met  en  évidence  un 
fait  de  structure  intéressant  du  bacille.  Après  trai¬ 
tement  au  ferrocyanure  de  potassium  concentré, 
puis  coloration  par  la  méthode  de  Ziehl  (bleu  de 
méthylène,  quatre  minutes),  cet  auteur  décrit  des 
formations  ovoïdes,  fortement  réfringentes,  à  l’ex¬ 
trémité  des  bacilles  et  donnant  l’impression  de  spores. 
Ces  productions  sont  parfois  isolées  ;  elles  semblent 
apparaître  puis  disparaître  au  cours  d’tm  cycle 
assez  rapide  (i). 

Guillam  et  Y.  Bertrand  décrivent  im  procédé  de 
coloration  du  bacille  dans  les  tissus  nerveux. 

Stubenrauch  expose  une  méthode  d’examen  des 
crachats  sur  champ  noir,  au  moyen  de  condensateurs 
lumineux  spéciaux.  La  découverte  des  bacilles,  grâce 
à  cette  technique,  est  facilitée  ;  ceux-ci  sont  plus 
visibles  et  apparaissent  plus  nombreux  que  par  les 
procédés  usuels  d’éclairage  ;  les  causes  d’erreur,  sont 
réduites. 

A.  Boquet,  Nègre  et  Valtis,  étudiant  le  pouvoir 
immunisant  des  voiles  jeunes  de  bacilles  tuberculeux 
stérilisés  par  chaufîage,  le  trouvent  nul.  Par  contre,  les 
voiles  jeunes  deBGG  confèrent  au  lapinime  résistance 
d’épreuve  beaucoup  plus  marquée  que  celle  qu’on 
obtient  habituellement  par  l’injection  de  cultures 
âgées  de  trente  jours. 

Les  éléments  ûltrablea  du  bacille.  —  Les 
éléments  filtrables  —  appelés  par  Calmette  ultra- 
virus  —  continuent  à  exercer  la  patience  des  cher- 
chemrs. 

Il  semblerait  que,  dans  certaines  conditions,  ces  élé¬ 
ments  puissent  récupérer,  avec  la  morphologie  nor¬ 
male  du  bacille,  ime  virulence  normale.  VanDeinse, 

(i)  Kàst,  Schweiterische  med.  Woch.,  12  janvier  1929,  u”  2. 
—  Stobenrauch,  Zeitsch.  f.  Tuberk.,  1929,  p.  122-124.  — 
A.  Boqueï,  Nègke  et  Vabtis,  Soc.  de  biologie,  15  juin  1929 


confirmant  des  expériences  de  Sergent  et  Durand 
de  Saenz,  en  partant  de  filtrats  d’organes  tuber¬ 
culeux  de  cobaye  et  en  faisant  des  passages  successifs 
de  cobaye  à  cobaye,  est  arrivé  à  obtenir  une  tuber¬ 
culose  typique  au  quatrième  passage. 

L’importance  de  l'étude  des  éléments  filtrables 
dans  la  pathogénie  et  le  diagnostic  de  la  tubercu¬ 
lose  est  souhgnée  par  .Paisseau,  Valtis  et  Saenz  ; 
ils  montrent  que,  dans  l’inoculation  d’épreuve 
au  cobaye,  il  faut  distinguer  deux  catégories  de 
résultats  ;  la  tuberculose  typique  classique,  avec 
lésions,  et  la  tuberculose  atypique,  uniquement 
ganglionnaire,  dues  aux  formes  avirulentes  du  bacille 
tuberculeux.  Léon  Bernard,  Sergent,  Debré  et^Bon- 
net,  dans  diverses  communications,  insistent  à  juste 
titre  sur  cette  notion.  Léon  Bernard  et  Lelong 
pensent  cependant  que,  pour  ne  pas  créer  ime  ambi¬ 
guïté  de  terme,  et  pour  désigner  par  des  mots  diffé¬ 
rents  des  choses  en  réalité  difîérentes,  ü  faut,  dans 
le  cas  d’inoculation  dite  «  positive  »  au  cobaye,  dis¬ 
tinguer  la  «  tuberculisation  »  de  la  simple  »  bacilli- 
sation  »  de  l’animal  (2). 

Les  éléments  filtrants  ont  été  trouvés  dans  im 
liquide  d’hydrocèle  (Saenz),  dans  le  hquide  céphalo¬ 
rachidien  (Loygue),  dans  le  liquide  d’ascite  d'une 
cirrhose  de  Laennec  (Sergent  etBriboiano),dansle 
lait  de  femme  tuberculeuse  (Priboiano  et  Lacomme), 
dans  le  sang  de  malades  divers  (Paisseau  et  Ouman- 
sky,  Léon  Bernard,  Desbuquois  et  Thoyer,  Debré 
et  Bonnet),  dans  le  hquide  amniotique  d'une  femme 
tuberculeuse  (Cahnette  et  Couvelaire)  (3), 

L’ultraviras  tuberculeux  semblant,  par  l’ensemble 
des  recherches,  dénué  de  pou  voir  pathogène,  ne  serait- 
il  pas  alors  plutôt  capable  d’exercer  ime  certaine 
protection  vis-à-vis  de  l’infection  tuberculeuse  viru¬ 
lente?  Arloing  et  Dufourt  répondent  par  l’affirma¬ 
tive  et  montrent  que  le  filtrat,  dans  certaines  condi¬ 
tions,  augmente  la  tendance  à  la  sclérose  des  lésions 
dues  à  l’inoculation  seconde  de  bacilles  virulents 
A.  Boquet,  Nègre  et  Valtis  ont  vérifié  que,  chez  les 
cobayes  adultes,  l’inoculation  préalable  de  filtrats 
d’exsudats  péritonéaux  tuberculeux  ralentissait 
d'une  manière  appréciable  la  marche  d’une  inocu¬ 
lation  seconde  de  bacilles  virulents.  Valtis  et  Saenz 
trouvent  que  cette  influence  retardante  est  considé¬ 
rablement  diminuée  quand  on  opère  sur  de  jeimes 
cobayes  et  avec  des  filtrats  de  voiles  jeunes. 

On  voit  quels  problèmes  posent  encore  les  élé¬ 
ments  filtrables  du  bacille  tuberculeux.  S'agit-il 

(2)  Van  Beinse,  Soc.  de  biologie,  23  mai  1929.  —  Pais¬ 
seau,  Vamis  et  Saenz,  Presse  médicale,  9  février  1929. — 
I.É0N  Bernard  et  Lbeong,  Annales  de  médecine,  mai  1929. 
—  DEBRÉ  et  BoNNEXj  Soc.  de  biologie,  1929. 

(3)  Calmeiie,  Couvelaire,  Valus,  Bacomme  et  Saenz, 
Acad,  de  médecine,  1  août  1929.  —  Saenz,  Soc.  de  biologie, 
2  février  1929.  —  Boygne,  Soc.  de  biologie,  27  avril  1929.  — 
Sergent  et  Priboiano,  Soc.  de  biologie,  23  février  1929.  — 
Priboiano  et  Lacomme,  Soc.  de  biologie,  9  février  1929.  — 
Arloing,  Dufourt  et  Dechaumb,  Réunion  biologique  de 
Lyon,  17  juin  1929.  —  Léon  Bernard,  DESBUfiuois  et 
T&oter,  Soc.  i/d’ét.  sc.  tub.,  8  juin  1929  —  Paisseau  et 
OuMANSKY,  Soc.  de  biologie,  2  janvier  1929. 
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d’uu  phénomène  propre  au  bacille  tuberculeux,  ou 
d’ime  propriété  commune  à  tous  les  microbes? 
Quel  est  le  rôle  du  filtre?  La  nature  exacte  de  ce 
qui  se  passe  reste  inconnue  ;  on  ne  juge  que  par  l’in¬ 
termédiaire  lointain  du  cobaye  et  sur  la  constata¬ 
tion  —  purement  morphologique  —  de  bacilles 
acido-résistants  sur  les  frottis  de  ganglions  d'un 
animal  dont  l’autopsie  n’a  révélé  aucune  lésion 
véritablement  caractéristique.  Cette  infestation  si 
spéciale  résulte-t-elle  simplement  du  passage  de 
quelques  unités  bacillaires,  comme  le  soutiennent 
certains,  —  ou  bien  traduit-elle  l’existence  d’un 
virus  particulier,  distinct  du  bacille,  comme  le  veu“ 
lent  Calmette  et  Valtis?  En  ce  cas,  ce  virus  peut-il 
se  transformer  ultérieurement  en  bacille  normal  et 
virulent?  Telles  sont  les  questions  —  et  combien 
d’autres  —  qui  restent  en  suspens.  A  l’étranger, 
on  ne  les  considère  pas  comme  résolues  ;  signalons, 
entre  autres,  tm  travail  fort  récent  de  Lange  et 
Clauberg  (i),  où  les  techniques  et  les  causes  d’erreur 
sont  analysées  d’une  manière  très  poussée  ;  ces 
auteurs  concluent  que  leurs  essais  ne  sont  pas  suf¬ 
fisants  pour  affirmer  l’existence  de  virus  filtrable, 
car  ü  a  pu  s’agir  de  fragments  de  bacilles  susceptibles 
de  régénérer  des  bacilles  entiers  ;  ils  pensent  que  la 
question  doit  rester  à  l’étude  et  qu’il  est  nécessaire 
de  varier  systématiquement  les  conditions  des  expé¬ 
riences.  Enfin,  certains  faits  de  constatation  de 
tuberculose  atypique,  chez  des  cobayes  inoculés 
avec  des  produits  non  filtrés  (sang,  crachats  :  Léon 
Bernard,  Desbuquois  et  Thoyer)  semblent  montrer 
que  la  filtration  n’est  pas  une  condition  essentielle 
du  phénomène. 

Sakrewski  a  publié  un  travail  intéressant  sur 
la  tuberculose  expérimentale  du  cheval  et  Woringer 
a  rassemblé,  dans  un  excellent  mémoire  sur  le  rôle 
de  la  peau  dans  l’immunité  antituberculeuse,  les  idées 
qu’il  défend  et  les  faits  qu’ü  a  observés  sur  ce  sujet. 

La  réaction  de  Vernes.  —  Après  des  recherches 
patientes,  A.  Vemes  a  admis  que,  mélangés  en  propor¬ 
tions  convenables  avec  une  solution  de  résorcine, 
les  sérums  de  tuberculeux  possèdent  un  pouvoir 
floculant  élevé  dont  sont  dépourvus  les  sérums  de 
sujets  normaux.  Depuis,  nombreuses  ont  été  les 
pubHcatioris  sur  cette  réaction  et  de  nombreux  au¬ 
teurs  admettent  sa  grande  valeur  diagnostique  et 
que  le  degré  de  floculation,  mesuré  au  photomètre, 
permet  de  mesurer  l’intensité  même  de  l’infection 
tuberculeuse  (tuberculométrie) .  Récemment,  Léon 
Bernard,  Henri  Bonnet  et  M.  Lamy  ont  repris  l’étude 
de  cette  question.  Ils  ont  été  amenés  aux  conclusions 
suivantes  :  I/a  réaction  à  la  résorcine  est  presque 
toujours  positive  dans  les  formes  évolutives  de  la 
tuberculose  et  presque  toujours  négative  chez  les 
sujets  normaux  ;  mais  elle  donne  fréquemment  des 
résultats  positifs  chez  des  malades  non  tuberculeux 
et  les  tuberculoses  latentes  ou  peu  évolutives  s’ac- 

(i)  Lange  et  Clauberg,  Zeitsch.-f.  Tuberk.,  1929,  fasc.  i, 
p.  I  à  8.  —  Zakrzewski,  Eevue  de  la  tuberculose,  octobre 
1929,  p.  644.  —  P.  Woringer,  Annales  de  médecine,  mai  1929. 


compagnent  fréquemment  de  réactions  négatives  ; 
la  réaction  de  Vernes  ne  peut  donc,  au  point  de  vue 
diagnostique,  apporter  un  élément  de  certitude. 
La  courbe  de  floculation  a,  en  général  et  comme  le 
sontient  Vemes,  une  évolution  parallèle  à  celle  de 
la  maladie  elle-même  ;  mais  elle  n’apporte  pas 
d’éléments  d’information  plus  précoces  ou  plus 
sensibles  que  l’étude  des  signes  généraux  (fièvre, 
poids)  ;  elle  ne  permet  pas  de  porter  un  pronostic 
quelconque,  même  à  brève  échéance.  Les  renseigne¬ 
ments  fournis  par  la  séro-floculation  sont,  en  défini¬ 
tive,  assez  semblables  à  ceux  que  donne  la  réaction 
de  sédimentation  des  globules  rouges  ;  elle  a,  d’autre 
part,  une  signification  différente  de  celle  de  la  dévia¬ 
tion  du  complément.  Ces  conclusions  sont  exacte¬ 
ment  celles  de  Olbrechts  et  Vanderbeken,  et  de  Rizzi 
et  Morandi.  Breton,  Valls  et  Giraldi  admettent  que 
la  réaction  de  Vemes  est  utile  dans  les  tuberculoses 
osseuses  et  articulaires  (2) . 

Étude  clinique. 

Tuberculose  et  hérédité.  —  Brindeau  et  Car¬ 
tier  mettent  en  évidence,  dans  le  sang  du  cordon 
de  femmes  tuberculeuses,  le  bacüle  de  Koch  25  fois 
sur  34  cas,  soit  par  la  méthode  de  l’inoscopie  de 
Jousset,  soit  par  l’inoculation  au  cobaye,  soit  par 
les  deux  procédés  simultanément.  Entre  leurs  mains, 
le  placenta  de  femmes  tuberculeuses  a  tuberculisé 
le  cobaye  ii  fois  sur  31  inoculations.  Les  auteurs, 
en  publiant  ces  résultats,  à  bien  des  égards  sugges¬ 
tifs,  ne  concluent  rien  au  sujet  de  la  virulence  pos¬ 
sible  de  ces  bacilles  pour  le  fœtus  (3). 

Généralisation  du  bacille  pendant  la  pé¬ 
riode  anté-allergique.  —  On  sait  que  la  période 
anté-allergique  de  la  tuberculose  (R.  Debré)  est  la 
phase  qui  s’écoule  entre  le  moment  de  la  pénétra¬ 
tion  du  bacille  dans  l’organisme  du  nourrisson  et  le 
moment  de  l’éclosion  de  la  première  réaction  tuber¬ 
culinique  positive.  Cette  phase  correspond  à  la 
période  d’incubation  de  l’infection  tuberculeuse  ; 
elle  est  caractérisée  par  sa  latence  absolue,  clinique, 
radiologique,  biologique  (les  réactions  tuberculi¬ 
niques  sont  négatives)  et  anatomique  (les  autopsies 
faites  pendant  cette  période  ne  décèlent  aucune  lé¬ 
sion). 

Malgré  cette  latence,  le  bacille  existe  certainement 
quelque  part  dans  l’organisme  du  nourrisson  ;  où 
s’installe-t-ü  pendant  cette  phase  silencieuse?  Telle 
est  la  question  que  se  sont  posée  Léon  Bernard  et 
Marcel  Lelong  (4).  De  nombreux  expérimentateurs 

(2)  Olbrecht  et  Vanderbeken,  Revue  de  la  tuberculose, 
avril  1929,  p.  213.  ■ — •  LÉON  Bern.ard,  Bonnet  et  L-Ang, 
Revue  de  la  tuberculose,  octobre  1929,  p.  623-643.  —  Rizzi 
et  Morandi,  Riv.  di  patol.  e  clin,  délia  tuberculosi,  II,  7, 
31  juillet  1928,  p.  617.  ■ —  Breton  (André),  Masson  et  C‘” 
édit.,  1928.  —  Valls,  etc.,  Rivistamed.  lal.-amer.,  février  1929, 

(3)  Brindeau  et  Cartier,  Académie  de  médecine,  18  juin 
1929. 

(4)  Boquet,  Nègre  et  V.altis,  Soc.  de  biologie,  22  juin 
1929.  —  Léon  Bernard  et  Marcel  Lelong,  Annales  de 
médecine,  avril  1929,  p.  401. 
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y  avaient  déjà  répondu,  en  montrant  la  dissémi¬ 
nation  rapide  des  bacilles  dans  la  circulation  générale 
sitôt  après  l’inoculation. .  Calmette  et  ses  élèves, 
et  tout  récemment  Boquet,  Nègre  et  Valtis  viennent 
de  démontrer  que,  chez  le  cobaye,  les  bacilles  tuber¬ 
culeux  inoculés  à  la  dose  de  3  milligrammes  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  de  la  patte  postérieure 
atteignent  les  ganglions  inguinaux  en  moins  de 
quinze  minutes  et  sont  présents  dans  la  circulation 
sanguine  générale  dès  la  trentième  minute. 

Iv'autopsie  d’un  nourrisson  décédé  en  période 
anté-allergique  et  dont  le  foie,  la  rate  etles  ganglions 
mésentériques  ont  tuberculisé  le  cobaye,  permet  à 
Béon  Bernard  et  I^elong  de  montrer  que,  chez  le 
nourrisson  comme  chez  l’animal,  la  dissémination 
des  bacilles  inoculés  est  précoce,  antérieure  à  l’édi¬ 
fication  de  la  lésion  dite  primitive,  et  à  la  première 
réaction  tuberculinique  positive.  Ils  opposent  la 
bacillémie  positive,  précoce,  pré-lésionnelle,  à  la 
badUémie  secondaire,  tardive,  post-lésionnelle  ;  ils 
y  voient  une  nouvelle  analogie  entre  la  tuberculose 
et  la  syphilis  :  on  sait,  en  effet,  qu’au  cours  de  l’in¬ 
fection  syphilitique,  le  sang  du  sujet  est  virulent 
avant  l’éclosion  du  chancre  et  que  l’excision  du 
chancre,  sî  précoce  qu’elle  soit,  est  incapable  d’em¬ 
pêcher  l’évolution  ultérieure  de  la  maladie. 

Tuberculose  de  l’enfant.  ^  Jacques  Parisot 
et  Saleur  (de  Nancy)  (i)  essaient  de  préciser  le  taux 
de  la  mortalité  infantile  dans  les  milieux  familiaux 
bacillaires  dans  la  région  de  Nancy.  Avant  l’année 
1921,  c’est-à-dire  avant  la  période  d’organisation 
prophylactique  intensive  actuelle,  lamortalité  de  zéro 
àtman  est  de  i8  p.  loo  en  moyenne,  avec  des  maxima 
pouvant  atteindre  25,97  p.  100.  Grâce  à  la  mise 
en  œuvre  d’un  système  méthodique  de  prophylaxie 
antituberculeuse  (dispensaires,  placement  familial 
surveillé,  isolement  des  contagieux),  cette  mortalité 
a  marqué  un  recul  des  plus  nets  et  est  tombée,  pour 
la  période  de  1924  à  1928,  à  10  p.  100.  Les  auteurs 
constatent  que,  dans  les  foyers  bacillaires  soumis 
à  la  surveillance  des  dispensaires,  la  mortalité  infan¬ 
tile  ne  dépasse  plus  celle  du  même  âge  du  reste  de 
l'agglomération.  Il  y  a  là  un  fait  capital  qui  montre 
bien  l’utüité  et  l’efficacité  des  mesures  concertées 
en  vue.  de  la  protection  de  l’enfance. 

Le  diagnostic  de  l’adénopathie  trachéo- 
bronchique  tuberculeuse  reste  un  problème 
actuel.  Armand-DeliUe,  Lestocquoy  et  Vibert,  se 
fondant  sur  la  méthode  d’étude  comparative  des 
signes  d’auscultation  et  des  coupes  anatomiques, 
soutiennent,  après  d’autres  auteiurs,  que,  parmi  les 
signes  fonctionnels,  seuls  méritent  d’être  retenus 
le  stridor  expiratoire  et  la  toux  ;  ils  ne  s’obser¬ 

vent  d’ailleurs  que  chez  le  nourrisson.  Selon  ces 
auteurs,  la  matité,  quand  on  la  perçoit,  est  due  aux 
lésions  pulmonaires  ;  le  souffle  vertébral  s’observe 
chez  les  sujets  normaux  ;  le  signe  de  d’Espine  n’a 
qu’une  faible  valerur.  Seules  les  radiographies  de  face 

(l)  J.  Parisot  et  Saleur,  Revue  de  la  tuberculose,  février 

1929,  p.  45. 


et  de  profil  permettent  le  diagnostic,  après  interpré¬ 
tation  correcte  des  ombres  hilaires  normales.  La 
notion  de  contagion  familiale  et  la  cuti-réaction  ont 
rme  importance  capitale. 

Gôrter  (de  Leyde)  a  consacré  un  très  important  mé¬ 
moire  au  diagnostic  de  l’activité  de  la  tuberculose  chez 
l’enfant  ;  il  analyse  minutieusement  la  valeur  pronos¬ 
tique  des  signes  cliniques,  radiologiques  et  des 
examens  de  laboratoire  (détermination  de  la  globu- 
Une,  du  sérum  sanguin,  vitesse  de  sédimentation 
des  hématies,  formule  leucocytaire,  réaction  de 
fixation  du  complément).  Toutes  ces  méthodes  doi¬ 
vent  être  associées  ;  elles  peuvent  aider  le  médecin 
à  se  former  une  idée  exacte  de  l’activité  du  pro¬ 
cessus.  Les  méthodes  de  laboratoire  ne  sont  pas 
spécifiques  et  doivent  toujours  être  contrôlées  par 
l’examen  clinique. 

!  Rappelons  une  étude  parue  ici  même  du  profes¬ 
seur  Nobécourt  (avec  Coletsos)  (2)  sur  l’influence  de  la 
puberté  sur  la  tuberculose  pulmonaire  chez  les  filles  ; 
le  développement  pubertaire  régulier  n’a  pas  d’in¬ 
fluence  fâcheuse,  alors  qu’une  évolution  pubertaire 
anormale  semble  favoriser  l’éclosion  de  la  tuber¬ 
culose,  et  précipiter  son  évolution  ulcéreuse.  Le 
pneumothorax  doit  être  tenté  toutes  les  fois  que 
possible,  mais  il  donne  souvent  de  médiocres  résul¬ 
tats  (fréquence  des  ^anchements,  bilatéralisation 
des  lésions,  généralisation  de  la  tuberculose). 

Au  surplus,  bien  des  questions  de  tuberculose 
infantile  ont  été  abordées  dans  le  livre  où  le  profes¬ 
seur  Nobécourt  a  récemment  réuni  ses  leçons  .sur 
la  tuberculose  et  dont  nous  avons  ailleurs  entre¬ 
tenu  nos  lecteurs.  Ce  livre  sera  toujours  consulté 
avec  fruit, 

La  localisation  initiale  de  la  tuberculose 
de  l’adulte.  —  E.  Sergent  (3)  montre  qu’on  assiste 
actuellement  à  la  résurrection  des  vieilles  idées  sur 
la  tuberculose  interstitielle  (opposée  à  la  tuberculose 
pneumonique  ou  broncho-pneumonique),  notion 
anatomique  qui  est  la  base  rationnelle  de  la  tuber¬ 
culose  fermée.  Le  stade  de  tramite  (Bezançon) 
représente  le  stade  anatoniique  précurseur  de  la 
tuberculose  chronique  de  l’adulte.  Si,  avec  Léon 
Bernard,  Marcel  Lelong  et  Renard,  le  réveil  des 
lésions  se  fait  le  plus  souvent  près  du  liile,  on  peut 
aussi  parfois  saisir,  vers  la  périphérie,  au  niveau  des 
dernières  arborisations  de  la  tramite,  des  aspects 
radiologiques  correspondant  à  la  périlobulite  tuber¬ 
culeuse.  Cette  périlobulite  est,  elle  aussi,,  un  stade 
initial  des  poussées  de  réinfection  de  l’adulte  ; 
E.  Sergent  admet  que  cette  périlobulite  pourrait 
être  le  fait  des  éléments  filtrables  du  bacille. 

{2)  Armand-Delille,  Académie  de  médecine,  23  avril  1929  : 
Presse  médicale,  17  avril  1929,  et  Gazette  médicale  de  France, 
15  juin  1929  ;  Presse  médicale,  28  septembre  1929.  —  Gorter, 
Revue  française  de  pédiatrie,  i,  1929,  p.  1-59.  —  NoBÉ- 
couRT  et  COLETSOS,  Paris  médical,  3  novembre  1928. 

(3)  E.  Sergent,  Presse  médicale,  22  mai  1529  et  29  mai 
1929.  —  ye  Session  de  l’Union  rliéno-wcstphaliennedela tuber¬ 
culose,  Dusseldorf,  28  avril  929.  —  Zeitsch.  f.  Tuberk.,  1929, 
p.  553-556  (Engel,  Walter,  etc.).  —  Albert  Giraut, 
Presse  médicale,  16  octobre  1929. 
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Allemagne’,  les-  pii'bliGatiotts  concernaïft  «  l’in- 
Jolttait  précôee  sous-eraviculairfe  ■>-  coHtitfutenf  à  être 
norateeuses  et  lïonibre  Æ'auteurs  opposeat  très 
sclïèifiatîqTiefneat  la  tiilkrtulose'  apiealfe,  Béhi|gn:e; 
stadîe  de  guétisfen,  et  te'  fyuM-nfîlt/yat  sôüs--clavi- 
cufeiie,  pliïB  grave,  lèsioa-  de  début  dés  tüBereulbses 
évolutives  dé'  l’adidtfe'.  I/és-  opiüîons-  df’outre-KMn 
sont  analysées-  avec  gtand-  soin-  dans'  un  exeellfent 
article  de  Giraud  et-  confrontées  avec  les  descr^tions 
françaises-,  notamment  léi  tuberculbse  Mercléido- 
Maire  dé  I,é&n  Bernard  et  Lelong  :  lé  lecteur  aura 
intérêt  à'  se  reporter  ee  métn'oüre. 

iLés  craebats  nôfrs'.  —  Andiré  J-oussef  (ï)  montré 
que  lés  er-adàats  noirs-  observés  eliez  certains  tuber- 
cnléüx'  ne  sOnt  pas  dés  eracliats'  dé-  poussières,  mais 
dés  cracliats'  infiltrés-  d-’ün'  pigment  ferrugineu-S: 
d’origine  hémoglobinique  et  charrié  par  dés  eeltoles 
qui  mériteraient  le  nom  dé  «■  cellhlés  martiales  ». 
Xa  tuberctdose,  maladie  eoagéstibnnante,  trans¬ 
forme,  dans-  certains  cas;  en  oxyde-  dé  fer  noir  lé 
contenu  dit  globulé'  rongé  par  un-  mécanisme  ana¬ 
logue  à  celui  de  la  pigmentation  paludéenne.  Iæ 
crachat  noir  signalé',  en  général,  un-  processus  scléro¬ 
gène  et  est  d' autant  plus  pauvre-  en  bacîEés  qu’il’  est 
plus-  noir. 

La  tBbercnilése-dég-mîn'Oürs'dé  charbon-.  — Rap¬ 
prochons  dé  ces  recherehes  de  Jousset  l'a  très  complète 
et  sü-^estiVè  étude  dé'  K  Arnould  (à)’-  sut  l'a  tuber¬ 
culose  des  mikeum-  dé  charbon,  qui'  montre  la  rareté 
de  la  tùberculbse  chez  ces-  travailleurs  et  établit 
leur  situation  pri-cilégiée  ù  l'égard  dé  cette  infection 
en-  en-  précisa-nt’  les-  causes'. 

Lo  pneumothorax  spontané  dés-  tubereu- 
léu*.  —  André  Jâequehn  nous  a  dbimé  une  excel¬ 
lente  étude  (3)  des  formes  anormales  dit  pneumo¬ 
thorax  spontané  dés-  tuberculeux  et  des'  difficultés 
dé  diagnostic  qui  découlent  dé  léur  existence. 

Il-est  classique  d’îusfeter  sur  lé  latence,  l’insidiosité 
et  léf  difficulté  de  dSagnostie  dk- pneumothorax  partiel 
des  tuberculeux  ;  mais-  ü-  s’én  faut  dé  beaucoup  que 
le  pneumothorax  total  dé  la  grande  ca-vîté  ait  tou¬ 
jours-  li’aspect  que  lui-  décrivent  les  classiques,  avec 
son  début  brutai,  son  point  dé  côté  déchirant  et 
ses  signçs  bien  connus  d‘’ànseulfa'tibnj.  Déjà'  la-  pra¬ 
tique  du  pneumothorax  thérapeutique,  le  contrôle 
devenu  usuel  de  lu  radioscopie  ont  appris  Fîncons- 
tance  du-  syndlüome  amphoro-métaliîque.  Hais  J ac- 
quelSu  montre  avec  raison  que  l’épanchement  rapi¬ 
dement  surajbutépeut  faireeroire,  désde- début,  àune 
plfeurésie  purulente  tuberculeuse  primitive  et  Fbn 
mêeormaît  Pëpanebement  gàzeu-x  ;  Mversement,  fa 
netteté  des  signes  aériens  peut  masquer  un  épan¬ 
chement  purulent  associé.  De  même- fit  est  des  formes 
à  symptomatologie  fonctionnelle  a'typique,  une  forme 
uévralgîqué.  Un  type  péritonéal'  ou  pséudb-appenda- 
Gulaire  avec  douleur  surtout  abdomiaalej,  une  forme 
hyperthermique'  et  surtout  des  foitnes  latentes'.-  Xn 
pratique,  devant  tout  épanchement  tuberculeux, 

(i>  A'.  JonsSET,,  Séc..  méd.  hép,,  8-  mais  1929. 

(2)  E.  Arnould,  Seoue  de  phfisiohgie,.  nP»  i  et  2,  1929. 

(3)  JACQUELIN,  Presse  médicale^  26  janvier  1929. 
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surtout  purulent,  if  faift  se  méfier  de  ^existence  pos¬ 
sible  d’’ une- perforation  pufmonaire.  Cetté  distinction 
est  capitale  au  point  de  -vue'  dn  pronostié,  car  on 
sait  Féxtrême  gra-vité  du  pneumothorax  spontané 
dea  tuberculeux  et  lés  indications  thérapeutiques 
spécialés  qü’it  pose. 

Les  colites  ulcéreuses  tuherculeusé's.  —  A 
l’aide  de  quatre  observations  pérsormeUés  éf  d’un  cer¬ 
tain  nombre  d^autres  éparses'  dans  la  littérature, 
Anâté  Gain’  et  Mofinerot-D'atnaiiié'  tracent  lé  tableau 
dés  colites  tuberculeuses  ulcéreuses.  lié  dï'stikgtüeUt 
plusieurs  formes  anatomiques  :  ulbârations  ciTcons;- 
crites,  ulbérations  étendues  et  seipi^eUses,  uTcè- 
ratioUs  acVéc  scléro-Iipomatose  delaparoi,  tubercülés 
ulcérés  â'  lésion  h3q)ertrophiques  et  sténosantes 
colites  inflammatoires.  Ïæs  lésions  porten-t  en  mêine 
temps  sur  le  cæcum  et  lé  côlon,  et  peuvent  aussi 
intéresser  lé  grêlé,  eihilquement,  ilé  décrivent  un 
type  dysentéri'que  ;  un  type  avec  diarrhée  cacheé- 
tisante  ;  un  type  hypertrophique  ;  tmé  forme  latente; 
he  pronostic  est  toujours  extrêmement  grave  et 
bien  différent  dé'  celui  dk-  tuberculbme  colique,  dhns 
lequel'  la  chirurgie  donne  souvent  d'excellents  résuî'- 
tats.  La  colite  ulcéreuse  tubercrdéuse  témoigné  d'uüe 
évolution  tuberculeuse  avancée,  et  les  malades,  suc¬ 
combent  rapidement.  Les  auteurs  insistent  sur  Pim- 
portancé  diagnostique  de  la  recherche'  du  bacille 
do'  Koch  dans  les  selles;  de  ^exploration  radîolb- 
gique-,  et  de  la  radioscopie  (Be'nsaude)'.  La;  chirurgie 
peut  donner  d’heureux  résultats  aw  début,  dans  des 
formes  segmentaires'  à  prédominance  fibreuse  et 
secondairement  uieéréesi;  le  traitenient  radiothé¬ 
rapique  a  été  préconisé  (Bacmeister)  (4). 

Maladie  de  Raynaud  et  tucercnlose.  —  A 
propos  d’un  malade  porteur  en  même  temps  d'une 
tufeercuiose  fibreuse  latente  du-  poumon,  et  d'im 
syndrome  de  Raynaud^  Léon  Bemaæd  et  Pélisaetf  (3) 
rappeUeat  l’origine  tuberculeuse  possible-  de  Pas- 
phyxie-  des  extrémités,,  la  tuberculose  lésant  à  lé 
fcâs  les  parois  artérielles  et  le  système  sympathique. 
On  n’arrive  parfois  à  trouver  la.  preuve  certaine  dé 
la  nature  tuberculeuse  du  syndrome  qut’après  des 
recherches;  de  laboratoire  minutieuses  et  prolor^ées; 

Les  périptoénites  tubercoieuses>  prinritivesj 
décrites  autrefois  par  Lœper,  sont  l’objet  d’un  très 
intéressant  travaü  d’ensemble  de  Paul  Chevalifer  ^6)'. 
Ce  dernier  rapporte  plusieurs  observations,  dont  une 
personnelle  avec  autopsie..  A  leur  propos,  il  retràce 
le  tableau  d’ensemble  de  la  maladie.  Les  périphré- 
nites  tobercuieuBeS'  priniitives  sont  très  individkalîi- 
sées  an  double  point  de  vue  anatomique;  et  clinique. 
Aautomiquemeat,  elles  sont  caractânsées  par  une 
infiltration  lardaeée  particuliérement  sèche,  lisàitéé 
étroitement  aux  deux  faces  dn  diaphragme  ;  Féto- 
luffiion  sousendOthéliaite  -et  la  ptédemînance-  du 

(4) 1  André  CAm  et  MouNERor-I}WM«JE,  Animl'es  de 
médecine,,  a-vrat  1929, 

(5) '  P.  Chevallier,  Archives  méd.-chir.  app.  resp.,  IV,  3, 
1929-,.  p.  197-233L 

(6)  LÉON  Bernard  et  Pélissier!,,  Soe.  méd.  hop.  Pitris, 
8  mars  1929. 
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processus  productif  sur  le  processus  exsudatif  sont 
si  marquées  que,  dans  les  cas  typiques,  il  ne  survient 
aucun  épancliement,  ni  pleural,  ni  péritonéal.  Cli¬ 
niquement,  l’auteur  insiste  sur  le  début  névralgique, 
sur  la  .symptomatologie  abdominale  et  surtout  gas¬ 
trique,  enfin  sur  l'aspect  général  de  la  cachexie 
terminale. 

Les  réactions  tuberculiniques  des  vieil¬ 
lards.  —  Enfin,  signalons  tme  étude  de  J.  Troisier, 
Develayet  J.  Weiss-Roudinesco  (i),  sur  les  réactions 
des  vieillards  à  la  tuberculine.  Ces  auteurs  ont  cons¬ 
taté  que  la  cuti-réaction  est  négative  chez  iï,i  p.  loo 
des  vieillards,  fruste  chez  ii,6  p.  ico,  retardées  et 
faibles  chez  r8,5  p.  roo.  Ces  réactions  franchement 
positives  ne  dépassent  pas  57,3  p.  100  chez  les  octo¬ 
génaires.  Les  réactions  négatives  ne  sont  pas  dues 
à  la  cachexie  sénile  ;  elles  deviennent  franches 
après  moculatîon  d'une  dose  minime  de  B  GG.  Les 
auteurs  pensent  que  la  prémunition  des  adultes 
et  même  des  vieillards  peut  être  envisagée,  surtout 
dans  les  milieux  contaminés,  chez  les  sujets  à  réac¬ 
tion  tuberculinique  négative  ;  il  existe,  selon  eux, 
des  tuberculoses  primitives  après  la  cinquantaüie 
et  même  après  la  soixantaine. 

Etude  prophylactique  et  thérapeutique 

Vaccination  p  réventive.  —  Sur  ce  sujet  impor¬ 
tant,  nous  ne  ferons  que  compléter  les  renseigne¬ 
ments  déjà  donnés  dans  la  revue  annuelle  que  l’un 
de  nous,  avec  Saint  Girons,  a  consacrée  aux  maladies 
de  l’enfance,  et  nous  prions  le  lecteur  de  bien  vouloir 
s'y  reporter.  Nous  avons  déjà  montré  que  les  objec¬ 
tions  contre  la  vaccination  ont  diminué  de  nombre. 
La  plus  importante  concerne  xme  question  de  métho¬ 
dologie  statistique  ;  certains  auteurs,  surtout  à 
l’étranger,  reprochent  à  Calmette  de  ne  pas  avoir, 
dans  ses  statistiques,  distingué  mortalité  et  morbi¬ 
dité  tuberculeuses.  Les  taux  réels  de  morbidité  et 
de  mortalité  tuberculeuses  sont  encore  bien  mal 
connus  ;  cette  ignorance  gêne  considérablement 
l’interprétation  des  chiffres  fournis  par  Cal¬ 
mette  ;  il  semble  bien  que  la  simple  surveillance 
prophylactique  suffit  à  faire  baisser  considérable¬ 
ment  les  chiffres  de  mortalité,  comme  le  montre 
par  exemple  le  travail  de  Parisot  et  Saleur,  analysé 
plus  haut. 

L’ifinomité  du  BCG  est  confirmée  par  tous,  même 
à  l’étranger.  Kraus  (de  Vienne)  a  institué  une  série 
d'expériences  de  vérification.  Il  introduit  dans  le 
péritoine  et  dans  les  veines  des  animaux  réceptifs 
à  la  tuberculose  (lapins,  cobayes)  des  doses  de  5  à 
20  milligrammes  de  BCG  sans  provoquer  la  mort 
dé  l'animal.  La  souche  est,  à  ces  doses  colossales, 
tuberculigène,  mais  il  n'y  a  pas  généralisation  du 
ÎMTOcesstis  tuberculeux  ;  on  peut  retrouver  des  bacüles 
dans  les  lésions,  mais  leur  réinoculation  montre 
qu'elles  sont  dépourvues  de  virulence.  Pour  Kraus, 
le  BCG  est  bien  une  race  atténuée  et  fixée  dans  son 

(i)  J.  Troisier,  Develay  et  Weiss-Roudinbsco,  Presse 
médicale,  30  janvier  1929. 


avirulence.  Dans  une  dernière  série  d’expériences, 
Kraus  et  Gerlach  (2)  ont  cherché,  toujours  chez  l’ani-r 
mal  (veaux,  cobayes,  singes  anthropoïdes),  si  le  BCG 
avait  vraiment  un  pouvoir  immunisant  ;  ils  concluent 
sans  hésitation  par  l’affirmative.  Pour  eux,  le  BCG 
possède  toutes  les  qualités  requises  d’un  vaccm  ; 
innocuité,  pouvoir  immunisant,  facilité  d’applica¬ 
tion.  Telle  est  également  l’opinion  de  Silberschmidt 
(de  Zurich),  de  Bernheim-Karrer. 

Il  est  bien  démontré  que  les  nourrissons  vaccinés 
deviennent  sensibles  à  la  tuberculine  dans  une  forte 
proportion  ;  50  p.  100  si  l’on  emploie  la  cuti-réactiou 
(Léon  Bernard,  Debré  et  Lelong),  80  p.  100  si  l’on 
a  recours  à  l’intradermo-réaction  (Debré  et  Cofino) . 
Le  BCG  est  donc  à  lui  seul  et  en  dehors  de  tout 
contact  avec  un  tuberculeux,  capable  de  rendre 
l’enfant  allergique. 

A  l’autopsie  de  tels  enfants  à  réaction  tuberculi¬ 
nique  positive  due  au  BCG  (n’ayant  eu  pendant  leur 
vie  aucun  contact  bacillaire)  on  peut,  avec  Léon 
Bernard,  Debré  et  Lelong,  constater  trois  ordres  de 
faits  : 

Ou  bien  l’autopsie  est  entièrement  négative  ;  il. 
n’y  a  aucune  lésion  anatomique  décelable  :  le  BCG 
peut  donc  permettre  l’éclosion  de  l’allergie  indépen¬ 
damment  de  toute  lésion  tuberculeuse  (2  cas)  ; 

Ou  bien  l’autopsie  ne  montre  aucune  lésion  ma¬ 
croscopique  ;  l’inoculation  au  cobaye  est  négative  ; 
mais  des  frottis  des  ganglions  du  cobaye,  quoique 
indemnes  de  toute  lésion,  montrent  des  bacilles. 
■  acido-résistants  (2  cas)  ; 

Dans  un  cas  resté  unique  dans  l’expérience  des. 
auteurs,  il  existait  un  ganglion  mésentérique  ca¬ 
séeux,  contenant  des  bacilles,  mais  ne  tuberculisant 
pas  le  «X)baye. 

Valtis  et  Saenz  (3)  ont  étudié  chez  le  cobaye  la 
sensibilité  tuberculinique  consécutive  à  l’ingestion 
de  BCG.  Ils  constatent  qu’après  une  seconde  inges¬ 
tion,  elle  apparaît  en  général  plus  tôt  (vingt  et 
rmième  jour)  qu’après  la  première  ingestion  (soixante- 
cinq  à  cent  cinq  jours)  ;  en  outre,  sans  nouvel  apport 
d’antigène,  ces  cobayes  peuvent  présenter  des 
périodes  d’hypersensibilité  alternant  avec  des  pé¬ 
riodes  d’anergie  (hypersensibilité  périodique)  ;  Léon 
Bernard,  Debré  et  Lelong  ont  antérieurement  signalé 
les  mêmes  faits  chez  le  nourrisson. 

Valtis  et  Saenz  rapportent  également  que  les 
jeunes  cobayes  ayant  absorbé  30  milligrammes 
de  BCG  à  la  pipette  se  développent  normalement  et 
réagissent  à  l’intradermo-réaction  à  la  tuberculine 
par  des  réactions  d’intensité  variable  et  d’une  durée 

(2)  Kraus,  Société  des  médecins  de  Vienne,  Wiener  med. 
Woch.,  10  novembre  1928,  p.  1461.  —  Silberschmidt, 
Schweiz.  med.  Woch.,  1928,  n°  4.  —  Bernheim-Karrer, 
Schweiz.  med.  Woch.,  19  janvier  1929.  —  I,éon  Bernard, 
Debré  et  Belono,  Académie  de  médecine,  23  oetobre  1928.  — 
Debré  et  Cofino,  Soc.  de  pédiatrie,  18  juin  1929,  et  Soc.de 
biologie,  9  novembre  1929.  —  T,.  Bernard,  Debré  et 
Belong,  Annales  de  médecine,  avril  1929. 

(3)  Valtis  et  Saenz,  Soc.  de  biologie,  25  mai  1929 
13  décembre  1928  i"  juin  1929.  —  J.  Parisot,  Ferwier. 
et  Saleur,  Revue  de  la  tuberculose,  février  1929. 
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plus  ou  moins  jpmnoncée  ;  le  noiuTïre  des  ammaux 
réagissait  aiitsi  «st  ^beaucoup  plus  élevé  qu’on  ne 
le  supposait  jusçpi'îci. 

Ives  înêraes  auteurs  -ont  essayé  de  préciser  -îes 
rappoyls  récipyoeptfs  des  éléments  -filtrables  et  du  BCG  ; 
ils  ont  eonstaté  que  l’injection  de  BCG  aux  cobayes 
ayant  reçu  antérieurement  du  filtrat  ne  confère 
aucun  pouvoir  tuberculigène  aux  éléments  filtrants  ; 
de  même  l'inoculation  de  filtrat  à  des  cobayes 
antérieurement  inoculés  avec  du  BCG  ne  modifie 
eu  rien  le  caractère  avirulent  de  ce  microbe. 

On  sait  que  les  essais  de  vaccination  et  de  revac¬ 
cination  par  voie  cutanée  donnent  bien  souvent 
des  abcès  au  point  d'mjectioa.  Parisot,  Pfemier  et 
Salem-  ont  étudié  le  pus  des  abcès  a  BCG  ;  ce  pus  peut 
contenir  des  bacilles  acddo-iésistants,  mais  -ces 
bacüles,  réinjectés  à  im  animal  sensible,  sont  inca¬ 
pables  d’y  développer  des  lésions  tuberculeuses. 
Après  passage  par  l’organisme  bumam,  le  bacille  BCG 
reste  incapable  de  recouvrer  des  propriétés  teber- 
cu%ènes. 

Signalons  enfin  une  >étude  de  Sayé  des  ombres 
radiologiques  Üioraciques  constatables  chez  les 
enfants  vaccinés,  et  deux  mémoires  importants  de 
Weill-Hallé  et  Turpin,  dans  lesquels  ces  autems 
condensent  tonte  lem  expérience  de  la  'vaednation 
antituberculeuse  depuis  ugaj,  par  ingestion  et  par 
voie  sous-cutanée.  Ils  confirment  lems  conclnsions 
antérieures  ;  la  vaccination  par  le  BCG,  pratiquée 
sur  des  sujets  non  antériemement  contaminés,  est 
sûrement  inoffensive  ;  elle  peut  -être  eSectnée  par 
voie  digestive  dans  les  dix  premiers  jours  de  la  vie, 
ou  par  voie  sons-cutanée  au  delà  de  ce  terme,  iæs 
enfants  doivent  être  isolés  pendant  le  délai  d’immu¬ 
nisation  ;  la  vaccination  doit  être  conseillée  mon 
seulement  en  cas  de  danger  de  •  contamination  fami¬ 
liale,  mais  même  aux  sujets  vivant  -en  mSieu  en 
apparence  sain  (i). 

Cbimiotbérapie.  —  Dans  un  excellent  mouve¬ 
ment  thérapeutique,  J.  Mouzon  rend  -compte 
d’essais  intéressants  pomsuivis  au  Brésil  avec 
le  morrhuate  de  cuivre  colloïdai.  bes  sels  de 
cuivre  d’une  part,  les  dérivés  de  l’huile  de  foie  de 
morue  d'autre  part,  ont  déjà  été  vantés  par  nombre 
de  médecins  ;  l’idée  de  les  associer  dans  une  même 
formule  est  par  conséquent  logique.  Il  s’agit  d’un 
produit  employé  en  injections  intramusculaires  à  la 
dose  de  a  centimètres  cubes  tous  les  deux  ou  trois 
jours.  Dans  les  travaux  brésiliens,  ce  traitement  ne 
donne  lieu  à  aucun  accident  ;  à  ce  titre,  il  mériterait 
d’être  loyalement  essayé. 

IyC  traitement  calcique  intraveineux  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  est  à  la  portée  de  tous  les  prati¬ 
ciens  ;  il  peut  rendre  de  très  grands  services,  notam- 
ment  en  cas  de  tuberculose  puimonake  bilatérale, 
ÿ.  Becker  en  apporte  de  nombreuses  observations, 
dont  certaines  paraissent  démonstratives  ;  l’auteur 
utilise  une  solution  de  chlorure  de  calcium  à  lo  p.  loo , 

(t)  Sayé,  Bresse  médicale,  13  novembre  1929.  —  Wehj:.- 


répartie  en  ampoules  de  5  à  10  centimètres  cubes. 
D’autre  part,  Siegel  Hellmuth  insiste  sur  les  bien¬ 
faits  de  i’hüialation  calcique  selon  la  méthode  de  bex- 
Zeyen  et  avec  un  appareil  spécial  permettant  de 
faire  inhaler  un  mélange  de  g}'pse  et  de  chaux  dans 
des  proportions  variables.  Des  résultats  auraient 
été  bons  dans  la  moitié  des  cas  ;  il  n’y  a  pas  eu 
•d’aggravation,  à  peine  quelques  états  transitoires 
d’irritation  de  la  gorge  et  des  bronches.  Antognoli 
vante  également  les  inhalations  de  chaux  ;  il  cons¬ 
tate,  chez  25  SUT  30  de  ses  malades  soumis  à  ce  trai¬ 
tement,  une  augmentation  du  poids,  la  disparition 
des  hémoptysies,  une  diminution  de  la  toux,  des 
symptômes  thoraciques,  de  l’expectoration,  la  ces¬ 
sation  de  la  fiè-vre,  la  diminution  ou  même  la  dispa¬ 
rition  des  bacilles  et  des  modifications  des  ombres 
radiologiques  indiquant  la  présence  de  chaux  dans 
les  lésions.  Rappelons  qu’en  France,  les  injections 
de  CaCF  ont  été  conseillées  par  Rist  et  AmemUe 
dans  le  traitement  de  la  diarrhée  et  des  sueurs  des 
tuberculeux  (2) . 

De  nombreux  phtisiologues  restent  fidèles,  sous 
d’importantes  réserves,  aux  sels  d’or  et  à  la  sano~ 
crysine. 

A  l’Académie  de  médecine,  le  professeur  Déon 
Bernard,  a-vec  Charles  Mayer,  rend  compte  d’une 
■expérience  de  quatre  années  du  traitement  de  la 
tuberculose  pulmonaire  par  le  thiosulfate  d’or  et  de 
sodium.  Cette  expérience  porte  sur  142  cas. 

De  thiosulfate  d’or  et  de  sodium  jsanocrysine, 
■chiysalbîne),  bien  que  dépourvu  des  propriétés 
bactéricides  spécifiques  que  lui  avait  attribuées 
Moellgaard,  possède,  cependant  une  action  sur  les 
lésions  pulmonaires  de  la  tuberculose.  Cette  aefion 
est  nette,  surtout  dans  les  formes  fébriles  évolutives 
l’évolution  s’arrête  dans  43  p.  roo  (le  taux  des  arrêts 
spontanés  ne  dépassant  pas  5  p.  100).  ba  tempéra 
turc  se  régularise  et  on  peut  noter  une  amélioration 
des  images  radiologiques.  Dans  les  formes  apyré¬ 
tiques,  l’action  du  médicament  est  moins  nette 
ba  technique  actuelle  par  petites  doses  met  les 
malades  à  l’abri  des  réactions  médicamenteuses 
siagnalées  autrefois. 

Stepbani,  Paijon,  MaiziUy  et  befèvre  émettent 
des  conclusions  analogues,  de  même  que,  en  Italie, 
GiufErida,  Sticotti,  Palessio  et  Penada,  Capuanî  (3). 

En  Allemagne,  A  Pischer,  d’après  115  observa¬ 
tions,  pensent  que  seules  les  grosses  doses  sont  utiles. 
Pour  lui,  l’aurothérapie  n’est  pas  ime  chimiothérapie 
spécifique,  mais  une  thérapeutique  «  excitante  » 

{2)  Mouzon,  Presse  médicale,  16  mars  1929.  — F.Becker, 
■Zeitsch.  f.  Tuberk.,  1929,  n”  3.  p.  198-206,  —  SiÉGEL  Heix- 
MUTH,  Zeitsch.  f.  Tsiberk.,  1929,  n»  3,  p.  206-215.  —  Anto- 
GNQii,  Tuberculosi,  juin  J928,  fasc.  6,  p.  212. 

(3)  Dumarest  et  m;oi,lard,  Revue  de  phlisiologie,  a“  5, 
septembre-octobre  rgag.  —  Tu.  et  J.  Stephani,  Progrès 
medical,  3  novembre  1929.  —  Xéon  Bernard  et  Mayer, 
Académie  de  médecine,  19  mars  1929,  et  Presse  lAédicale, 
29  mai  1929.  —  Capuanî,  Rivista  di  pai.  e  cUnic,  délia  tuber- 
culosi,  3r  juillet  1928.  — Faeessio  et  Penada,  Tuberctüosi, 
août  1927.  —  Giuffrida,  Tubcrculosi,  mai  1928.  —  Sticotti, 


PARIS  MEDICAL 


4 


1930 


qui  agit  sur  le  système  réticulo-endothélial.  Ce  sujet 
a  été  récemment  abordé  également  au  Congrès  de 
Montpellier,  à  la  suite  d’une  communication  de 
MM.  Garin,  Boucomont  et  M*'«  Rougier,  qui  pré¬ 
cisent  les  indications  selon  eux  limitées  mais  nettes 
de  l’aurothérapie.  MM.  Dumarest  et  Mollard 
viennent  enfin  de  dire,  dans  un  intéressant  mémoire, 
l’impression  favorable  d’une  expérience  basée  sur 
un  mUlier  de  cas. 

La  c  .re  diotét'que.  —  Sauerbruch  et  Herr- 
mannsdorfer  ont  mis  à  l’ordre  du  jour,  en  Alle¬ 
magne,  les  avantages  que  comporterait  la  cure 
diététique  de  Gerson  dans  la  tuberculose.  En  France, 
Mouzon  vient  de  nous  faire  connaître  le  principe 
de  ce  traitement  et  d’essayer  de  mettre  un  peu  de 
clarté  dans  les  travaux  parus  dans  la  presse  alle¬ 
mande.  Le  méthode  de  Gerson  est  née  du  hasard  :  ce 
médecin,  guidé  par  l'idée  de  l’importance  de  la  chol- 
rurémie  en  pathologie,  constata  que  les  tissus  tuber¬ 
culeux  sont  riches  en  NaCl  et  pauvres  en  sels  alca- 
lino-ferreux,  en  phosphates,  en  sulfates  et  en  sili¬ 
cates.  D’où  il  conseilla  de  traiter  la  tuberculose  par 
rm  régime  d’une  part  pauvre  en  chlorures,  et,  d’au¬ 
tre  part,  bien  pourvu  des  sels  absents  ou  diminués 
chez  les  tuberculeux.  Cette  méthode  était  restée 
mécomiue,  quand,  dernièrement,  le  grand  chirurgien 
Sauerbruch  s’en  est  fait  le  propagandiste.  MM.  Vau- 
cher  et  Grunwaldi  dans  ce  numéro,  lui  consacrent 
toute  une  étude  critique,  appuyée  de  faits  personnels, 
à  laquelle  nous  ne  pouvons  que  renvoyer  le  lecteur. 

Partant  d’une  autre  idée,  J.-E.  Wolf  (i)  fait  remar¬ 
quer  que  les  préparations  riches  en  graisse  (huile 
de  foie  de  morue,  huile  de  chaulmoogra)  sont  depuis 
longtemps  conseillées  d’une  manière  empirique. 
D’autre  part,  les  lipoïdes  jouent  un  grand  rôle  dans 
la  défense  anti-infectieuse  et  antitoxique,  dans  l’im¬ 
munité  spécifique.  Il  a  donc  cherché  à  administrer 
des  lipoïdes  à  ses  malades  et  considère  que  la  cotû- 
binaison  des  lécithines  avec  ime  albumine  complexé 
est  la  forme  médicamenteuse  la  plus  utile  (lipatieu)i 
Ce  traitement  améliorerait  considérablement  les 
malades  au  point  de  vue  clinique,  en  même  temps 
que  la  vitesse  de  sédimentation  des  érythrocytes 
et  le  nombre  des  lymphocytes  seraient  augmentés. 

L’alL  rg  ne  ce  Jousset.  —  Après  des  essais 
ayant  duré  de  nombreuses  années,  A.  Jousset  a 
préparé  une  toxine  issue  du  bacille  de  Koch,  qu’il 
considère  comme  dépourvue  des  propriétés  nocives 
de  la  tuberculine,  et  capable,  sans  danger,  d’exciter 
lés  facultés  défensives  de  l’organisme  tuberculisé  (2), 
d’exciter  l’«  allergie  ».  A  cette  substance,  ü  a  donné 
le  nom  d’«  allergine  ».  Ce  produit  est  extrait  de 
bacilles  humains  ou  bovins  sélectionnés  pour  leur 
haute  toxicité  ;  ces  bacilles  sont  tués  à  basse  tempé¬ 
rature,  lavés  pour  être  débarrassés  de  leur  tuber¬ 
culine,  broyés  énergiquement  pour  libérer  les  toxines 

(1)  J.-E.  Wolf,  Zchweis.  med.  Woch.,  29  septembre  1928. 

(2)  André  Jousset,  Le  traitement  de  la  tuberculose  par 
l’allergie  {Presse  médicale,  16  mars  1929).  —  Dufour, 
Soc.  de  pédiatrie,  18  décembre  1928  ;  Soc.  méd.  Paris,  15  mai 
et  5  juillet  1929. 


emprisonnées  par  les  corps  microbiens,  macérés  dans 
un  milieu  spécial,  puis  centrifugés  et  coUés.  Le 
liquide  qui  résulte  de  cette  préparation,  à  peu  près 
exempt  de  corps  microbiens,  privé  de  tuberculine, 
est  l’allergine.  Pour  l’auteur,  ce  serait  l’endotoxine 
véritable  du  bacille  de  Koch  ;  thermolabile,  toxique 
et  pyrétogène  pour  le  sujet  sain,  elle  s’oppose  à  la 
tuberculine,  qui  n’est  pas  une  toxine  vraie,  qui  est 
résistante  à  la  chaleur,  et  est  sans  effet  sur  le  sujet 
sain.  Pour  Jousset,  l’allergine  est  un  véritable  anti¬ 
gène  générateur  de  réactions  d’immunité  ;  chez  le 
tuberculeux  et  maniée  avec  prudence,  elle  serait 
capable  d’effets  thérapeutiques.  Toutefois,  l’auteur 
met  en  garde  contre  les  réactions  que  son  emploi 
déclare  à  certaines  doses  :  réactions  locales,  réac¬ 
tions  générales,  mais  surtout  réactions  focales  qui 
peuvent  être  dangereuses  (3).  Il  a  rapporté,  récem¬ 
ment  trois  faits  de  méningite  tuberculeuse  clinique¬ 
ment  guéris,  qui  sont  impressionnants,  mais  appel¬ 
lent  des  faits  confirmatifs. 

Signalons  aussi  de  bons  résultats  obtenus  par 
Dufour  à  l’aide  d’un  composé  spécial  :  le  séro-mêdica- 
ment,  sur  la  valeur  duquel  seuls  de  plus  nombreux 
faits  permettront  de  porter  une  opinion. 

.  Pneumothorax  ar  ificieJ.  —  Le  pneumothorax 
artificiel,  quand  il  est  réalisable,  reste  la  meilleure 
arme  du  médecin  contre  la  tuberculose.  Le  bel 
ouvrage  que  viennent  de  faire  paraître  F.  Dumarest 
et  P.  Brette  le  montre  surabondamment,  de  même 
que  les  travaux  parus  au  cours  de  cette  année. 

P.  Courmont  et  Gardère  rappellent  notamment 
que  le  pnemnothorax  est  la  méthode  de  choix  pour 
arrêter  les  hémoptysies  graves  mettant  en  danger 
la  vie  du  malade.  Le  résultat  s’obtient  en  une  ou 
deux  séances,  et  même  avec  des  collapsus  incom¬ 
plets  ;  les  auteurs  rapportent  12  observations  per¬ 
sonnelles  de  ces  pneumothorax  hémostatiques. 

Les  réactions  fébriles  de  remplissage  au  cours  du 
pneumothorax  artificiel  sont  précoces  ou  tardives. 
Dmnarest  y  insiste,  après  Baron,  Tribouletet  Valtis, 
et  montrent  qu’elles  ne  sont  pas  dues  à  une  résorption 
de  toxines,  mais  bien  à  une  irritabilité  propre  de 
la  plèvre.  Ces  réactions  s’observent  aussi  au  cours 
de  l’oléothorax  et  Dumarest  rapporte  un  cas  où  elles 
furent  particulièrement  dangereuses  et  aggravèrent 
nettement  la  situation  du  malade. 

J.  Genévrier  et  Descomps  montrent  une  fois  de 
plus  les  dangers  des  pressions  élevées  intrapleurales 
dans  la  pratique  du  pneumothorax  ;  il  est  vain  de 
chercher  une  «  compression  »  pulmonaire,  la  rétrac¬ 
tion  du  moignon  pulmonaire  résulte  de  l’élasticité 
de  l’organe  et  s’obtient  aussi  bien  avec  des  pressions 
négatives.  Ils  font  par  ailleurs,  une  étude  particu¬ 
lièrement  instructive  des  conditions  mécaniques  du 
déplacement  des  parois  thoraciques  et  du  collapsus 
au  coiurs  des  insufflations. 

(3)  P.  Courmont  et  Gardère,  J.  méd.  de  Lyon,  29  octobre 
1929.  —  Baron,  Triboulet  et  Valtis,  soc.  d'ét.  te.  Inb., 
9  février  1929.  —  Dumarest,  Presse  médicale,  29  juin  1929.  — 
Genévrier  et  Descomps,  Presse  médicale,  18  mai  1929  et 
20  juillet  1929. 
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Le  mode  d’action  du' pneumothorax  est  un  pro¬ 
blème  difficile.  A  l’aide  d’observations  anatomiques 
personnelles.  Ch.  Roubier  et  Doubrow  pensent  que 
les '  modifications  qui  résultent  du  collapsus  portent 
d’abord  sur  le  régime  circulatoire  des  territoires 
comprimés  et  se  traduit  anatomiquement  par  une 
panvascularite  étendue  ;  cette  panvascularite  aboutit 
à  l’ischémie  des  territoires  correspondants  ;  de  cette 
ischémie  résultent  les  modifications  anatomiques  (réac¬ 
tion  du  tissu  conjonctif,  modification  de  structure 
des  conduits  bronchiques  et  des  cavernes).  La  carac¬ 
téristique  du  tissu  de  néoformation  conjonctive 
est  sa  tendance  à  l’homogénéisation  hyaline,  qui  le 
rend  réfractaire  à  l’éclosion  de  nouveaux  nodules 
tuberculeux.  Ces  modifications  ne  sont  pas  incom¬ 
patibles  avec  la  régénération  fonctionnelle  (i). 

Ch.  Roubier  nous  donne  (2)  une  excellente  étude 
des  pachypleurites  adhésives  consécutives  au  pneu¬ 
mothorax  artificiel.  Il  en  précise  les  variétés  chniques 
et  montre  que  le  pronostic  de  ces  réactions  pleurales 
est  loin  d’être  néfaste,  la  tuberculose  sous-jacente 
en  étant  souvent  favorablement  influencée. 

Dans  deux  très  importants  mémoires,  E.  Rist  et 
ses  collaborateurs  (3)  étudient  d’une  manière  très 
personnelle  les  épanchements  pleuraux  du  pneumo¬ 
thorax  artificiel.  Ils  insistent  surtout  —  se  basant  sur 
des  expériences  intéressantes  —  sur  le  fait  que 
certains  exsudats  du  pneumothorax  exercent  .sur  les 
bacilles  tuberculeux  virulents  avec  lesquels  ils  sont 
mis  en  contact  une  action  telle  que,  lorsqu’ils  sont 
inoculés  au  cobaye,  ils  déterminent  chez  l’animal 
une  tuberculose  beaucoup  plus  torpide,  d’évolution 
beaucoup  plus  lente  et  à  généralisation  beaucoup 
plus  tardive  que  les  mêmes  bacilles  conservés  en 
contact  pendant  les  mêmes  délais  avec  du  sérum  phy¬ 
siologique.  Ils  se  demandent  à  juste  titre  si  ce  phé¬ 
nomène  ne  rend  pas  compte  de  l’action  si  favorable 
sur  les  lésions  du  poumon  collabé  de  certains  exsudats 
du  pnemuothorax  thérapeutique. 

La  date  où  peut  être  cessé  un  pneumothorax 
thérapeutique  est  un  problème  pratique  particu¬ 
lièrement  délicat  à  résoudre  :  où  sont  les  tests  de 
guérison  permettant  de  cesser  les  féinsufflation  j 
d’affirmer  que  la  cicatrisation  des  lésions  est  solide  ? 
Le  professeur  Léon  Bemard’(4),  avec  Baron,  Tribaulet 
•et  Valtis,  essaie  de  préciser  quelques  principes  de 
conduite.  1  On  ne  peut  compter  ni  sur  l’amélioration 
de  l’état  général,  ni  sur  la  disparition  des  signes 
fonctionnels  et  de  l’expectoration  bacillifère,  ni'sur 
la  modification  des  signes  d’auscultation.  En  pra- 
ique,  la  plupart  des  médecins  se  règlent  sur  la 
convention  tacite  suivante  :  un  pneumothorax  doit 
-être-  maintenu  pendant  trois  ou  quatre  ans,  ,et  deux 
ans  au  moins  à  partir  de  la  dernière  expectoration 
bacilhfère.  En  fait,  cette  règle  comporte  des  excep¬ 
tions,  soit  qu’un  pneumothorax  se  montre  ineffi- 

(1)  Ch.  Roubier  et  Doubrow,  Revue  de  la  tuberculose, 
août  1929,  p.  463-487. 

(2)  Ch.  Roubier,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  avril  1929. 

(3)  Rist  et  Veber,  Ann.  de  méd.,  2  juillet  1928.  —  Risx 
•tet  JoNESCO,  Ann.  demed.,  novembre  1929. 

(4)  Déon  Bernard,  etc.,  Presse  médicale,  6  juillet  1929. 


cace  malgré  une  durée  prolongée,  soit  qu’au  con¬ 
traire  il  ait  pu,  en  quelques  mois,  avoir  rm  efiet 
durable.  Pour  expliquer  ces  différences,  il  faut  tenir 
compte  de  la  forme  évolutive,  de  l’âge,  de  l’étendue 
de  la  lésion  au  momentde  l’établissement  du  pneumo¬ 
thorax  ;  de  la  rapidité  des  résultats  au  point  de  vue 
de  la  sédation  de  la  fièvre,  de  la  reprise  du  poids, 
de  la  diminution  ou  de  la  cessation  de  l’expectoration, 
des  incidents  survenus  pendant  la  cure  (poussées 
évolutives  dans  le  moignon,  épanchements,  adhé¬ 
rences).  L’établissement  d'une  coque  de  pachypleu¬ 
rite  adhésive  a  une  évolution  nettement  favorable. 
Il  faut  tenir  compte  aussi  de  l’aspect  radiologique 
du  moignon,  de  l’état  du  poumon  opposé,  de  la 
condition  sociale  du  malade. 

L’arrêt  du  pneumothorax  décidé,  il  faut  choisir 
pour  cela  la  saison  la  plus  favorable  ;  une  «  cure 
sanatoriale  de  terminaison  »  est  souvent  recomman¬ 
dable  ;  la  cessation  des  insufflations  doit  être  pro¬ 
gressive.  Il  est  même  prudent  de  maintenir,  pendant 
une  année  environ,  une  «  poche  de  sécurité  ». 

Le  traitement  chirurgical.  —  Cette  question  impor¬ 
tante  a  été,  cette  année,  à  l’ordre  du  jiur  de  la 
Société  d’études  scientifiques  de  la  tuberculose  et 
du  Congrès  français  de  chirurgie.  D’autre  part,  il 
a  donné  lieu  à  de  nombreuses  publications. 

Signalons  un  important  mémoire  du  professeur 
Ed.  Arcliibald  de  Montréal  (avec  Marc  Iselin)  (5),  oùles 
résultats  personnels  de  l’auteur  sont  expo.sés.  Morin, 
Cardis  et  Picot  ont  exposé  les  leurs  par  ailleurs, 
basés  sur  14  thoracoplasties. 

De  la  discussion  au  Congrès  de  chirurgie,  dont  on 
a  lu  déjà  le  compte  rendu  dans  ce  journal,  nous 
retiendrons  surtout  les  conclusions  des  rapports  de 
Bérard  (Lyon)  et  Lardennois  (Paris). 

Le  chirurgien,  en  matière  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  est  amené  à  intervenir  soit  contre  la  lésion 
pulmonaire,  soit  contre  les  complications  pleurales 
qu’elle  engendre. 

Les  opérations  d’indication  pulmonaire  ont  pour 
but  de  réaliser  le  collapsus  de  l’organe.  La  qualité  des 
résultats  dépend  de  la  capacité  de  rétraction  spon¬ 
tanée  du  tissu  pathologique  ;  les  risques  opératoires 
croissent  avec  l’état  évolutif  ;  ils  diminuent  lorsque 
l’mtervention  est  pratiquée  en  milieu  sanatorial. 
La  tlioracoplastie  exige  l’unilatéralité  stricte  des 
lésions  ;  elle  trouve  sa  meilleure  indication  dans  les 
lésions  ulcéro-fibreuses  anciennes  symphysées,  uni¬ 
latérales  et  inactives,  lorsque  le  pneumothorax  est 
impossible.  De  même,  la  phrénicectomie  domieses 
meilleurs  résultats  dans  les  lésions  ulcéreuses  graves, 
peu  évolutives,  à  tendance  rétractUe. 

Les  épanchements  pleuraux  tuberculeux  posent 
des  problèmes  plus  complexes.  Les  rapporteur  dis¬ 
tinguent  entre  les  faits.  Les  épanchements  puri- 
formes,  strictement  tuberculenx,  ne  sont  justiciables 
que  des  ponctions  répétées.  Les  épanchements  tuber¬ 
culeux  purs,  mais  avec  mauvais  état  général,  sont, 

(5)  Ed.  Archibald  et  Iselin,  Arch.  méd.-chir.  app.  resp., 
1929,  n»  2,  p.  128.  —  MORm,  Cardis  et  Picot,  Revue  médicale 
de  la  Suisse  romande,  25  novembre  192S. 


10 

polir  la  plupart  des  médecins,  du  domaine  des  ponc¬ 
tions  et  de  l’oléothorax  ;  toutefois,  pour  les  auteurs, 
il  ne  faut  pas  attendre  trop  longtemps  et  on  est 
autorisé  à  intervenir  quand  la  pleurésie  tend  à  passer 
â  la  clnronicité,  quand  les  ponctions  aboutissent 
à  des  abcès  pariétaux  multiples,  quand  apparaissent 
des  perforations  pulmonaires  tardives.  L’épancbe- 
ment  purulent  surinfecté  est  du  ressort  de  la  chi¬ 
rurgie,  mais  la  pleurotomie  simple  est  une  erreiu  ; 
le  seul  remède  efficace  est  la  thoracoplastie,  dont  la 
technique  est  d’autant  plus  délicate  que  l’épanche¬ 
ment  était  préalablement  fistulisé  ou  non. 

A  quelques  nuances,  des  idées  analogues  sont 
développées  à  la  Société  d’études  sur  la  tuberculose, 
(i)  à  propos  des  pleurésies  tuberculeuses  purulentes. 
Si,  avec  Rist,  l’on  met  à  part  les  épanchements 
infectés  secondairement  par  des  pyogènes  et  qui 
peuvent  rendre  nécessaire  l’acte  chirurgical,  on 
peut- poser  en  principe  que  les  épanchements  puri- 
formes  tuberculeux  purs  doivent  être  traités  par 
les  ponctions  répétées,  avec  ou  sans  insufflation 
gazeuse,  avec  ou  sans  oléothorax  (Sergent  et  Turpin, 
Iv.  Bernardet  Triboulet)  (i).  Dans  un  cas,  Courcoux, 
Bernon  et  Fruchaud  ont  dû  recourir  successivement, 
pour  guérir  leur  malade,  à  l’oléothorax,  puis  à  une 
large  thoracoplastie  paravertébrale . 

Pour  M.  Courcoux,  il  est  nécessaire  de  distinguer 
la  pleurésie  purulente  consécutive  à  une  pleurésie 
séro-fibrineuse,  qui  se  fait  progressivement  et  est  un 
véritable  abcès  froid  pleural,  et  les  pleuréises  puru¬ 
lentes  consécutives  à  une  lésion  pulmonaire,  le  plus 
souvent  ouverte  dans  la  plèvre.  Dans  le  premier  cas, 
l’abcès  froid  pleural  guérit  pour  ainsi  dire  presque 
toujours  par  simples  ponctions  répétées ,  avec  ou 
sans  injections  modificatrices.  Pour  le  second  cas, 
on  peut  être  amené  à  intervenir  chirurgicalement. 

Sur  cette  question  du  traitement  cliirurgical, 
■MM,  Maurer  et  Rolland  donne  d’ailleurs,  dans  ce 
journal,  ime  excellente  et  très  personnelle  étude. 

De  traitement  de  la  tuberculose  intestinale  voit 
aussi  ses  indications  chirurgicales  s’élargir .  Rn  Suisse, 
des  chirurgiens  obtiennent  de  bons  résultats  toutes 
les  fois  que  l’état  pulmonaire  et  la  résistance  du 
malade  rendent  possible  l’intervention.  Tout  récem¬ 
ment,  Bonafé  (d’Hauteville)  (2)  rend  compte  des  résul¬ 
tats  obtenus  chez  17  malades  :  g  guérisons  complètes, 
3  améliorations,  5  échecs.  Il  soutient  l’utilité,  même 
dans  les  formes  dites  médicales  de  la  maladie,  de 
pratiquer  au  moins  une  laparotomie  exploratrice, 
si  l’état  général  du  sujet  le  permet.  Cette  mterveu- 
tion  peut  être  curatrice  par  elle-même  ;  elle  a  l’avan¬ 
tage  de  permettre  un  diagnostic  sûr  et  peut  être 
éventuellement  complétée  par  ime  opération  plus 
radicale  (anastomose  ou  résection). 

(1)  Société  d’études  sur  la  tuberculose,  g  mars  1929  :  Rapport 
de  Sergent  et  Turpin.  Diseussioii  ;  I,éon  Bernard, 
ÏOBÉ,  Rolland  et  Maurer,  Kuss,  Rist,  Bezançon,  Gené- 
VRLER,  Fr.  Bordet.  —  Courcoux,  Bernon  et  Fruch.aud, 
Soc.  d’ét.  SC.  tub.,  9  mars  1929.  —  Courcoux,  soc.  d’ét.  sc. 
iub.,  13  avril  1929. 

(2)  I,.  Bonafé,  Presse  médicale,  18  septembre  1929. 
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L’INTÉRÊT  PRAl  IwiVÉ  DE  LA 
RECHERCHE  DES 
ÉLÉMENTS  BACILLAIRES 
SANS  LÉSIONS  CASÉEUSES 
DANS  LA  TUBERCULOSE 
D’INOCULATION  DU  COBAYE 

PAR  MMi 

Léon  bernard,  DEBBUQUOIS  et  THOYER 

Il  était  naguère  classique  de  n’attribuer  de- 
valeur,  après  inoculation  au  cobaye  de  produits 
suspects  de  tuberculose,  qu’aux  lésions  de  tuber¬ 
culose  généralisée  viscérale  et  ganglionnaire,  carac- 
tériséés  par  des  nodules  caséeux  fourmillant  de- 
bacilles  et  accompagnés  du  chancre  d’inoculation. 
De  nombreux  travaux  récents,  issus  de  ceux  de 
Cabnette  et  ses  collaboratetus,  ont  transformé- 
la  question  ;  ils  nous  ont  appris  à  connaître  l’exis¬ 
tence  de  formes  at5q)iques  de  tuberculose  d’inocu¬ 
lation  du  cobaye.  Nous  savons  que  ces  formes 
atypiques  ne  se  traduisent  que  par  une  tuméfac¬ 
tion  ,du  système  lymphatique  et  surtout  des  gau¬ 
lions  trachéo-bronchiques,  sans  lésions  caséeuses,, 
et  qu’U  faut  une  recherche  minutieuse  et  pro¬ 
longée  pour  déceler  dans  les  frottis  de  ces  gan¬ 
glions  hypertrophiés  des  bacilles  acido-résistants. 

Cette  tuberculose  atypique  du  cobaye  a  été- 
provoquée  pour  la  première  fois  par  l’inoculation 
de  filtrats  de  cultures  tuberculeuses  (Calmette  et 
Valtis).  Mais  les  recherches  de  Calmette,  Valtis  et. 
Dacomme  (3)  ont  montré  qu’elle  pouvait  être 
réalisée  par  Tinoculation  d’organes  et  de  ganglions 
mésentériques,  macroscopiquement  sains,  d’en¬ 
fants  ou  de  fœtus  issus  de  mères  tuberculeuses. 
Bien  plus,  de  nombreuses  observations  ont  prouvé- 
qu’elle  pouvait  être  déterminée  par  l’inoculation 
de  produits  pathologiques  divers  non  filtrés  pro¬ 
venant  de  tissus  humains,  et  présentant  soit  des 
lésions  tuberculeuses  évidentes,  soit  des  lésions 
suspectes  de  tuberculose  ;  c’est  ainsi  que  fut 
rencontrée  cette  forme  atypique  à  la  suite  d’ino¬ 
culations  de  sérosité  articulaire,  de  liquide  d’hy¬ 
drocèle,  d’urines,  etc.  (4). 

Il  semble  que  de  tels  faits  soient  de  nature  à 

(3)  A.  C,ALMETTE,  J.  Valtis  et  M.  Bacomme,  Infectioa 
transplacentalre  par  l’ultravirus  tuberculeux  et  hérédité^ 
tuberculeuse  {Annales  de  VInslüut  Pasteur,  octobre  1928). 

(4)  Paisseau  et  Dumansky,  Rhumatisme  tuberculeux 
et  ultravirus  tuberculeux  {Soc.  méd.  hôp.  Paris,  12  octobre 
1928).  —  Paisseau  et  Vialard,  Purpura  rhumatoïde- 
Présence  de  bacilles  tuberculeux  présentant  les  caractères  de 
l’ultravirus  tuberculeux  {Soc.  méd.  hôp.  Paris,  4  novembre 
1927).  —  Sabnz,  Sur  l’importance  de  la  forme  clinique  aty¬ 
pique  pour  le  diagnostic  de  la  tuberculose  humaine  (Soç- 
biologie,  21  juillet  1928). 
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changer  le  critérium  de  la  tuberculose  demandé  à 
l’inoculation  au  cobaye  :  dorénavant  on  n’a  plus 
le  droit  de  conclure  de  l’absence  des  lésions  clas¬ 
siques  chez  l’animal,  à  l’absence  de  bacilles  tuber¬ 
culeux  dans  le  produit  inoculé  ;  la  recherche  des 
éléments  bacillaires  sans  lésions  caséeuses  doit 
compléter  la  technique  de  l’inoculation  au  cobaye, 
poiu  légitimer  les  conclusions  à  en  tirer. 

Ce  sont  les  résultats  d’expériences  entreprises 
par  nous,  dans  ce  sens,  depuis  plus  de  deux 
ans,  que  nous  voulons  rapporter  ici.  Nos  recher¬ 
ches  ont  été  des  plus  variées  :  elles  ont  porté  soit 
sur  des  fragments  d’organes,  soit  sur  des  pro¬ 
duits  pathologiques  divers,  tuberculeux  ou  sus¬ 
pects  de  tuberculose.  C’est  ainsi  que  nous  avons 
inoculé  des  broyats  d’organes  ou  de  gangUons 
provenant  de  nourrissons  vaccinés  au  B.C.G. 
et  décédés  d’infections  aiguës  :  les  résultats  de 
ces  inoculations  ont  d’ailleurs  été  rapportés  dans 
tm  mémoire  publié  dans  les  Annales  de  méde¬ 
cine  (i).  Bes  produits  pathologiques  les  plus  divers 
furent  également  inoculés  :  pus  d’abcès  froid,  pus 
de  pleurésie  purulente,  liquide  séro-fibrineux  pleu¬ 
ral...  Mais  c’est  surtout  sur  les  résultats  d’ino¬ 
culations  de  sang  ou  d’expectoration  que  nous 
voudrions  insister  dans  le  présent  travail,  résul¬ 
tats  qui  ont  déjà  fait  l’objet  de  communications 
à  la  Société  d’études  scientifiques  sur  la  tuber¬ 
culose  (2). 


Ba  technique  adoptée  est  des  plus  simples. 

I,e  produit  pathologique  est  injecté  à  deux  co¬ 
bayes  au  moins.  Les  animaux  sont  surveillés  dans 
les  semaines  suivantes  afin  de  vérifier  l’absence 
de  chancre  d’inoculation  et  d’atteinte  ganglion¬ 
naire  apparente.  Après  six  semaines,  l’un  des  ani¬ 
maux  inoculés  est  sacrifié  :  mais  l’expérience 
n'est  pas  terminée  du  fait  qu’on  ne  trouve  pas 
de  lésions  de  tuberculose  généralisée,  viscérale  et 
ganglionnaire  classique.  Un  examen  minutieux 
des  ganglions  est  poursuivi  et  peut  déceler  des 
réactions  plus  ou  moins  marquées  qui  n’abou- 

(1)  I.ÉON  Bernard,  R.  Debré  et  M.  Relong,  A  propos 
4e  la  prémunition  par  le  B.C.G.  Faits  anatomiques  {Annales 
ie  médecine,  avril  1929). 

(2)  Déon  Bernard,  Desbuquois  et  Thoyer,  Application 
4e  la  recherche  des  éléments  bacillaires  sans  lésions  ca¬ 
séeuses  d’inoculation  à  la  question  de  la  bacillémie  des 
tuberculeux.  —  Déon  Bernard  et  Desbuquois,  Fréquence 
de  la  bacillémie  chez  les  tuberculeux  en  période  menstruelle. 
—  Déon  Bernard,  Desbuquois  et  Thoyer,  Application 
4e  la  recherche  des  éléments  bacillaires  sans  lésions  ca¬ 
séeuses  d’inoculation  à  l’examen  de  l’expectoration  des 
tuberculeux  (Soc.  d’études  scientifiques  sur  la  tuberculose, 
ji4a  1939). 


tissent  pas  à  la  caséification  :  le  plus  souvent  c’est 
un  ganglion  trachéo-bronchique  hypertrophié  ; 
plus  rarement  des  ganglions  inguinaux,  axillaires 
ou  mésentériques.  U’examen  des  frottis  de  ces 
ganglions  peut  alors  mettre  en  évidence,  après 
une  recherche  prolongée,  quelques  bacilles  acido¬ 
résistants. 

Cette  tuberculose  atypique  du  cobaye  présente 
donc  des  caractères  particuliers  :  absence  de 
chancre  d’inoculation,  absence  de  généralisation 
tuberculeuse;  absence  de  lésions  caséeuses; 
simple  hypertrophie  ganglionnaire  où  un  examen 
attentif,  persévérant  peut  déceler  quelques  rares 
bacilles  acido-résistants  t5q)iques.  Ajoutons  l’in¬ 
constance  chez  le  cobaye  des  réactions  à  la  tuber¬ 
culine.  Ajoutons  surtout  un  caractère  important  : 
l’absence  d’évolution.  En  effet,  on  ne  manque  pas 
de  conserver  un  ou  plusieurs  animaux  témoins, 
et  ces  animaux  survivent  ;  on  les  conserve  cinq 
ou  six  mois  afin  d’éliminer  toute  possibihté  de 
tuberculose  classique  tardive;  et  quand  on  les  sa¬ 
crifie  ainsi  tardivement,  on  n’arrive  plus  à  déceler 
de  bacilles  dans  leurs  ganglions. 

Pareil  contraste  entre  les  résultats  pa  rtiellement 
positifs  obtenus  sur  les  animaux  sacrifiés  après 
six  semaines  et  les  résultats  entièrement  négatifs 
obtenus  sur  les  animaux  sacrifiés  seulement  après 
cinq  mois,  nous  semble  la  preuve  manifeste  que  la 
présence  des  bacilles  est  en  rapport  avec  l’ino¬ 
culation  :  on  ne  peut  admettre,  avec  certains 
auteurs  qui  nient  l'existence  de  cette  tuberculose 
atypique,  que  des  cobayes  normaux  puissent 
héberger  des  bacilles  dans  leurs  ganglions. 

Nous  ne  voulons  pas  ici  discuter  le  problème  de 
la  cause  du  caractère  spécial  de  cette  tuberculose 
d’inoculation,  ni  aborder  la  question  d’une  forme 
différente  du  virus  tuberculeux,  l’ultravirus.  Nous 
désirons  seulement  insister  sur  l’intérêt  pratique 
de  la  recherche  de  la  tuberculose  atypique  du 
cobaye,  sur  l’importance  qu’il  y  a  à  compléter 
par  cette  investigation  la  technique  classique 
de  l’inoculation,  car  les  résultats  de  nos  enquêtes 
nous  paraissent  un  solide  témoignage  de  cette 
nécessité  nouvelle  qui  s’impose  aux  cliniciens. 


Une  première  série  d’études  a  porté  sur  l’ino¬ 
culation  du  sang  de  tuberculeux.  Différents 
auteurs  se  sont  déjà  efforcés  de  déceler  la  bacUlé- 
mie  à  la  faveur  de  la  tuberculose  atypique  du 
cobaye  :  trois  observations  publiées  par  Bonciu  et 
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Jonesco  (i),  Armaad-DeliUe,  Saenz  et  Bertrand 
tQêbrë  et  3cuinet  ,'(^)  ont  aTjouti  à  des  résultats 
positifs. 

TTous  avons  effectué  les  mêmes  recherches  chez 
trente-six  malades  :  cTiez  trois  d’entre  eux,  elles 
furent  positives.  C’est  un  nombre  sans  doute  res¬ 
treint,  mais  d’une  part  ces  trois  cas  positifs  nous 
auraient  éch^pé  .si  nous  n’avions  pas  eu  recours  à 
cette  méthode.  D’autre  part,  au  lieu  de  nous 
adresser  'à  des  ttfbercxileux  aigus,  à  des  granu- 
lïques,  qui  étaient  plus  certainement  susceptibles 
de  nous  fotunir  des  résultats  positifs,  nous  .avons 
fait  systématiquement  nos  prélèvements  de  sang 
chez  des  tuberculeux  chroniques  banaux,  en 
dehors  d’épisodes  aigus,  chez  lesquels  la  tempé¬ 
rature  vespérale  n’était  pas  très  élevée. 

On  sait  combien  la  question  de  la  bacîUëmîe 
des  tuberculeux  a  fait  l’objet  de  controverses  :  la 
thèsedeBaron  les  rapporte,  ainsi  que  les  expériences 
qu’il  a  poursuivies  en  collaboration  avec  Debré 
et  l’un  de  nous  ;  elles  nous  menaient  à  no,us  ranger 
parmi  ceux  qui  admettent  l’extrême  rareté  de  la 
bacîllémie  chez  les  tuberculeux  chroniques.  Bien 
entendu,  ces  expériences,  qui  datent  de  plus  de 
quinze  ans,  étaient  fondées  sur  le  critérium  de  la 
■tuberculose  classique  d’inoculation,  ha.  méthode 
de  recherche  des  éléments  bacillaires  sans  lésions 
caséeuses  d’inoculation,  en  complétant  la  mé¬ 
thode  classique,  nous  montre  que  la  baciUémie 
est  moins  exceptionnelle  que  nous  le  croyions 
éhez  les  tuberculeux  banaux,  et  il  est  même  pro¬ 
bable  que  les  chiffres  relevés  par  nous  sont  au- 
dessous  de  la  réalité,  parce  que  de  tefles  recherches 
sont  délicates  et  longues  :  il  faut  un  examen  mi¬ 
croscopique  de  six  à  sept  heures  pour  examiner  une 
lame  et  avoir  la  certitude  de  ne  pas  laisser  passer 
d’éléments. 

Faire  la  preuve  de  la  baciUémie  exige  donc  des 
examens  trop  prolorigés  et  minutieux  pour  que 
cette  recherche  devienne  d’application  cou¬ 
rante  :  en  effet,  la  valeur  diagnostique  n’en  mérite 
pas  le  temps  employé.  Mais  son  intérêt  doctrinal 
se  place  à  coup  sûr  au  premier  plan  :  laplus  ou  moins 
grande  fréquence  de  la  baciUémie  est  susceptible 
d’édairer  le  problème  de  l’infection  tuberculeuse 
humaine.  D’aiUeurs,  si,  chez  les  tuberculeux  en 
général,  nous  n’avons  obtenu  qu’un  nombre  res¬ 
treint  de  résultats  positifs,  des  recherches  faites 

(1)  BoNciu  et  Jonesco,  Présence  des  formes  filtrables  du 
bacille  de  Koch  dans  le  sang  de  certains  tuberculeux  (Soc. 
rfo  biologie,  janvier  19285. 

(2)  Armand-Delille,  Saenz  et  Bertrand,  Sur  la  pré¬ 
sence  d’éléments  filtrables  du  bacille  tuberculeux  dans  le 
sang  d'un  enfant  atteint  de  gianulie  (Soc.  de  biologie,  zo  octo¬ 
bre  19283.. 

(3)  Debré  et  Bonnet,  Soc.  de  biologie,  l'r  décembre  1928. 


dans  des  circonstances  spéciales,  pendant  Ja  .pé- 
jriode  menstrueUe,  .nous  ont  montré  que  jla  .baciüë- 
mie  y  est  moms  race. 


JNos  expériences  ont  porté  sur  des  tuberou- 
leuses  pulmonaires  ehroniques  en  période  mens¬ 
truelle.  De  saqg  était  prélevé  le  deuxième  jour 
des  règles..  .Sur  quinze  malades  .ainsi  examinées, 
cinq  nous  -ont  donné  des  résultats  positifs.  Ces 
cinq  malades  étaient  des  tuberculeuses  pulmo¬ 
naires  chroniques,  non  .atteintes  .d’.^sodes  laigus, 
et  n’étant  ni  .à  la  période  terminale,  ni  à  .un  stade 
de  .généralisation  tuherculeuse.  Mais  toutes  pré¬ 
sentaient  des  réactions  .thermiques  prémenstruelle 
et  menstruelle,  réactions  qui  s’étageaient  suivant 
les  cas  .entre  370,8  et  3.80,5. 

C’est  d’ailleurs  une  notion  .classique  que  la  .pé¬ 
riode  menstruelle  est  une  période  critique  ^our 
les  tuberculeuses,  pendant  laquelle  s’observent 
avec  prédUection  divers  accidents,  ascension 
thermique,,  poussées  icongestives.,  .hémopty¬ 
sies,  etc.  ,;n’est-il  pas  logique  .de  rapprodher  cette 
notion  de  celle  de  l’augmeaitation  de  &éqnenoe 
de  la  baciUémie  eu  période  menstruelle,  devoir 
dans  ce  rapprochement,  sinon  un  rapport  cer¬ 
tain  de  cause  à  effet,  au  moins  beaucoup  plus 
qu’une  simple  coïncidence?  N’est-il  paspermis.de 
penser  que  pendant  la  période  menstrueUe  des 
décharges  baciUémiques,  plus  fréquentes  et  plus 
importantes,  favorisent  l’éclosion  de  certains 
des  accidents  qu’ü  est  habituel  d’observer  alors? 

D’aiUeurs  cette  fréquence  relative  de  la  baciÜé- 
mie  en  période  menstrueUe  a  déjà  été  mise  en 
évidence  :  en  utilisant  la  méthode  classique  d’ino 
culatîon  an  cobaye  :  Deuretet  Caussimon  abou¬ 
tissent  à  19  p.  100  de  résultats  positifs  (4)  ;  Valtis 
et  IVpi®  Mîsiewicz  (5j  ont  repris  la  question  en  se 
basant  sur  les  nouveUes  données  de  la  tuberculose 
atypique  du  cobaye,  et  aboutissent  à  deux  résul¬ 
tats  positifs  sur  quatre.  Nos  constatations  confir¬ 
ment  ceUes  de  ces  auteurs. 


Nous  avons  enfin  poursuivi  les  mêmes  recher¬ 
ches  pour  l’expectoration:  alors  que  la  notion  de  la 
baciUémie  offre  plutôt  un  intérêt  doctrinal  qu’un 

(43  Devret  et  Cadssimon,  Des  fi^es  menstrnéUes  dans 
la  tuberculose  pulmonaire  {Revne  de  la  tubercnloee,^^^^).  — 
CArrssmoN,  TliêSe  de  Bordeaux  1923. 

(5')’  Vaetis  et  MU»’  Mîsiewicz,  Sur  la  présence  de  l'ultra- 
virus  dans  le  sang  des  tuberculeuses  pcndhnit  la  menstraa- 
tîon  (Soc.  de  biologie,  2  jùm  19283. 
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intérêt  pratique,  ici,  pouri’expectoration,  l’intérêt 
pratique  se  dresse  au  premier  plan.  On  sait  com¬ 
bien  la  présence  d’une  expectoration  bacillifère 
est  capitale  pour  attester  le  diagnostic  de  tuber¬ 
culose  tmlmonaire,  et  combien  souvent  ce  diagnos¬ 
tic  reste  suspendu  et  hésitant  faute  d’un  résultat 
positif  de  l’examen  des  crachats  ;  aussi  ne  peut- 
ou  que  saisir  avec  empressement  un  perfection- 
nerUent  noüVeau  du  procédé  de  diagnostic  incom¬ 
parable  que  constitue  la  mise  en  évidence  du 
bacille  dans  l’expectoration;  ce  perfectionnement, 
disons-le  de  suite,  permet  de  réduire  davantage 
eiieore  le  nombre  des  tuberculeux  sans  expecto¬ 
ration  bacilüfère. 

Pareille  recherche  a  déjà  été  menée  par  Du¬ 
rand,  Kourilsky  et  Benda  (i)  et  leur  a  permis 
d’aboutir  à  une  tnême  conclusion.  Nous-mêmes 
avons  ainsi  examiné  quinze  expectorations, 
expectorations  qui  n’étaient  bacillifères  ni  à 
l’examen  direct  ni  à  l’homogénisation,  et  qui 
provenaient  de  malades  suspects  de  tuberculose. 
Cinq  fois  la  présence  de  quelques  éléments  dans 
les  ganglions  des  cobayes  inoculés  nous  permit 
de  trancher  le  diagnostic  jusqu’alors  hésitant. 
Deux  résultats  positifs  furent  particulièrement 
intéressants  :  dans  im  cas,  ü  s’agissait  d’un  ma¬ 
lade  atteint  à  la  fois  d’un  syndrome  de  Raynaud 
et  de  lésions  pulmonaires  fibreuses  ;  la  présence 
du  badlle  nous  a  permis  de  penser  que  la  tuber¬ 
culose  était  chez  ce  malade  à  l’origine  du  syn¬ 
drome  de  Raynaud  (2).  Dans  im  autre  cas,  il 
s’agissait  d’une  maladie  de  Hodgkin.  Ces  deux 
obsetvations  nous  montrent  la  valeur  et  la  portée 
d»  l’enquête  bactériologique  ainsi  conduite  pour 
tm  certain  nombre  d’états  pathologiques  dont  les 
relations  avec  la  tuberculose  apparaissent  ou  pro¬ 
bables  ou  possibles  :  alors  que  l’examen  bactério¬ 
logique  pratiqué  suivant  les  méthodes  classiques 
est  négatif  à  des  examens  répétés,  alors  que 
l’étude  elle-même  des  lésions  anatomo-patholo¬ 
giques  ne  permet  pas  de  conclure  d’une  manière 
certaine,  la  recherche  des  éléments  badUaires 
sans  lésions  caséeuses  d’inoculatiôn  apporte  le 
critère  insaisissable  jusque-là. 


En  résumé,  nous  concluons,  comme  l’ont  fait 
Paisseau,  Valtis  et  Saenz  dans  un  article  récent  (3), 

(1)  Durand,  K-Odru-sky  et  Benda,  Activité’des  bacilles 
issus  du  virus  filtrant  tuberculeux  (Soc.  de  biologie,  9  juil- 
et  1928). 

(2)  I,ÉON  Bernard  et  Pedlissier,  Soc.  méd.  hâp.  Paris, 
15  mars  1929. 

(3)  PaMSBAù,  Valus  et  Saenz,  Importance  de  l’étude 
des  éléments  filtrables  danslapathogénie  et  le  diagnosticde 
la  tuberculose  (Presse  médicale  19  févrierigsg 


que  la  technique  de  la  recherche  du  bacille  de 
Koch  par  l’inoculation  au  cobaye  doit  être  revi¬ 
sée,  complétée  :  en  l’absence  des  lésions  caséeuses 
généralisées  bien  connues,  la  recherche  attentive 
de  bacilles  acido-résistants  dans  les  ganglions 
du  cobaye  peut  révéler  la  nature  tuberculeuse 
du  produit  inoculé.  Cette  méthode  doit  désor¬ 
mais  s’appliquer  à  tous  les  produits  suspects  de 
tuberculose.  Employée  pour  l’étude  du  sang, 
outre  qu’elle  peut  déceler  l’origine  tuberculeuse 
d’un  processus  aigu  de  diagnostic  difficile,  elle 
est  également  susceptible  d’éclairer  la  question 
encore  débattue  de  la  baciUémie  dans  l’infection 
tuberculeuse  humaine.  Utilisée  pour  l’examen 
de  l’expectoration,  elle  est  capable  de  trancher  un 
diagnostic  hésitant  en  apportant  l’argument  de 
certitude  que  les  autres  examens  ont  jusqu’alors 
refusé.  D’une  manière  générale,  l’étude  de  tous 
produits  suspects  de  tuberculose  ne  pourra  se 
prévaloir  d’avoir  été  complète  que  si  elle  a  com¬ 
porté  cette  méthode,  à  la  faveur  de  laquelle  il  y 
a  heu  de  reviser  les  diverses  enquêtes  entreprises 
jusqu’ici  sur  l’origine  tuberculeuse  de  nombreux 
états  pathologiques.  Une  observation  récente  de 
Ravaut,  Valtis  et  Néhs  (4)  relatant  les  résultats 
d’inoculation  au  cobaye  d’une  sarcoïde  et  d’tiUe 
tuberculide  papulo-nécrotique,  traduit  cette 
orientation  et  en  montre  les  résultats.  Nul  doute 
que  bien  d’autres  problèmes  étiologiques  seront 
éclairés  par  cette  notion  nouvelle,  qui,  indépen¬ 
damment  des  idées  que  l’on  peut  se  faire  sur  la 
nature  de  ces  éléments  bacillaires  et  la  significa¬ 
tion  de  la  tnberculose  atypique  qu’üs  déter¬ 
minent,  apparaît  dès  aujourd’hui  comme  en 
mesure  d’élargir  le  domaine  de  la  tuberculose. 

(4)  P.  Ravaut,  J.  Valus  et  P.  Nélis,  Société  de  biologie, 
juin  1928. 


14 


PARIS  MÉDICAL 


4  Janvier  1030. 


TUBERCULISATION 

PULMONAIRE 

PAR  PROPAGATION  LYMPHATIQUE 
CERVICALE  ET  MÉDIASTINALE 

Émile  SERGENT 

Dans  un  travail  récent  je  me  suis  attaché  à 
montrer  la  nécessité  de  revenir  à  certaines  idées 
naguère  encore  classiques,  mais  abandonnées 
dans  ces  dernières  années  :  j’ai  cherché  à  rendre  à 
la  tuberculose  pulmonaire  interstitielle  la  place 
que  lui  reconnaissaient  nos  devanciers.  J’ai  suivi 
la  voie  ouverte  par  Bezançon  et  Braun,  en  ajou¬ 
tant  à  la  notion  de  tramite  celle  de  'périlohulite. 
J’ai  réuni  quelques  observations  qui  contribuent 
à  établir  le  rôle  des  voies  lymphatiques  dans  la 
propagation  de  la  tuberculose  pulmonaire  à 
point  de  départ  hilaire,  sur  laquelle  Déon  Ber¬ 
nard,  Delong  et  Renard,  Deuret  et  Piéchaud, 
Caussimon,  Dumarest,  Wigniolle...  ont  attiré 
l’attention.  Je  n’insisterai  pas  sur  ces  évocations 
bibliographiques,  dont  on  trouvera  l’indication 
précise  dans  mon  travail  sur  la  périlobulite  (i). 

Je  veux  seulement  rappeler  ce  qu’écrivait 
Grancher  dans  tm  travail  que  cite  d’ailleurs 
Calmette  et  qui  met  en  relief  cette  conception 
capitale  du  processus  de  propagation  de  la  tuber¬ 
culose  par  les  voies  l3Tnphatiques  ;  «  Les  vais-  ■ 
seaux  sanguins  et,  surtout,  les  vaisseaux  lympha¬ 
tiques  sont  les  véritables  conducteurs  du  tubercule 
miliaire.  En  effet,  quand  les  granulations  tuber¬ 
culeuses  sont  discrètes,  ou  les  voit  très  aisément  se 
semer  une  à  une  dans  les  espaces  interlobulaires  et 
circonscrire  ainsi  la  hase  des  lobules.  Souvent,  là 
où  les  espaces  sont  très  larges,  les  tubercules  se 
réunissent  au  nombre  de  trois  ou  quatre  et  forment 
comme  un  petit  foyer,  d’où  ils  vont  rayonner  en 
suivant  toujours  la  voie  des  lymphatiques.  Da 
matière  tuberculeuse  se  comporte  comme  le  ■ 
Uquide  d’injection  :  elle  suit  la  voie  la  plus  facile, 
et  souvent  on  trouve,  à  une  assez  grande  distance 
du  foyer  d’infection,  des  granulations  tubercu¬ 
leuses  qui  occupent  les  lymphatiques  périlobulaires, 
longtemps  avant  que  le  lobule  lui-même  soit 
atteint  (2).  »  J’ai  souligné  à  dessein,  dans  cette 

(i)  ÉMU/B  Sergent,  I,a  périlobulite  tuberculeuse  (étude 
radiologique).  I,e  rôle  des  voies  i3uupbatiques  dans  ie  processus 
Je  tuberculose  pulmonaire  interstitielle  de  l’adulte  {Presse 
22  et  29  mai  1929). 

I2)  Grancher,  Arch.  de  physiologie  iwrnude  el  palhologiqtte. 


citation,  les  mots  qui  définissent  avec  tme  remar¬ 
quable  précision  la  notion  de  périlobulite  ;  il 
est  bien  intéressant  de  remarquer  que  l’explora¬ 
tion  radiologique,  sagement  interprétée,  apporte 
par  le  contrôle  de  ses  constatations,  contrôle  plus 
étendu  que  le  contrôle  nécropsique,  une  précieuse 
confirmation  à  cette  description  de  Grancher; 
les  images  de  tramite  avec  périlobulite  réalisent, 
lorsqu’elles  sont  nettes  et  indiscutables,  l’illus¬ 
tration  la  plus  démonstrative  de  cette  description. 

Ces  idées  et  ces  faits  peuvent  heurter  certaines 
conceptions  trop  étroites,  qui  prétendent  rat¬ 
tacher  à  une  cause  univoque  le  processus  de 
tubercuhsation  pulmonaire,  en  invoquant  toU; 
jours  la  pénétration  du  germe  par  la  voie  aérienne; 
il  faut  cependant  se  soumettre  et  les  accepter, 
parce  que  les  faits  bien  constatés  résistent  à  la 
rigidité  des  cadres  et  s’imposent. 

Depuis  longtemps  Calmette  soutient  que  la 
tuberculisation  du  poumon  est  secondaire  à  une 
infection  par  ingestion  suivie  d’une  localisation 
sur  les  ganglions  médiastinaux  et  hilaires.  «  C’est 
un  fait  bien  connu,  écrit-il  (3),  que,  dans  l’infec¬ 
tion  tuberculeuse,  chez  l’homme  comme  chez  les 
bovidés,  les  localisations  pulmonaires  sont  les  plus 
fréquentes,  ce  qui  ne  veut  pas  dire,  d’aiUeurs, 
qu’elles  soient  les  premières  en  date  :  elles  sont, 
en  réalité,  presque  toujours  postérieures  et  consé¬ 
cutives  à  la  tuberculisation  d’un  ganglion  des 
groupes  cervicaux,  trachéo-bronchiques  ou  médias¬ 
tinaux...  Cette  prédominance  (de  la  tuberculose 
dans  le  poumon)  résulte  de  ce  que,  dans  le  tissu 
conjonctif  lâche  qui  circonscrit  les  alvéoles  et  les 
petites  bronches,  les  lacs  lymphatiques  et  les 
capillaires  sanguins  sont  le  siège  d’une  circula¬ 
tion  plus  ralentie  que  dans  tout  autre  organe...  » 
AUen-K.  Krause  (4)  montre  la  part  importante 
qui  revient  au  système  lymphatique  dans  le 
processus  de  tubercuhsation,  et  Jousset  (5)  n’hésite 
pas  à  écrire  que  «l’adénopathie  médiastine  est 
la  première  locaUsation  de  la  tuberculose  ». 

Dans  mon  travail  sur  la  périlobulite,  je  n’ai  eu 
en  vue  que  le  processus  de  réveil  de  la  tubercu¬ 
lose  chez  l’adulte  ;  je  voudrais  aujourd’hui,  à 
propos  d’une  observation  qui  me  pàraît  bien 
démonstrative,  indiquer  qu’un  processus  de 
primo-infection  peut  obéir  au  même  détermi¬ 
nisme,  c’est-à-dire  n’atteindre  le  poumon  qu’après 
avoir  cheminé  parles  chames  lymphatiques  extra¬ 
thoraciques  et  médiastinales. 

(3)  Calmette,  1,’infection  bacillaire  et  la  tuberculose  chez 
l’homme  et  chez  les  animaux,  3=  édition,  p.  168  (Masson  édit.) . 

(  4)  Allen  -K .  !krause,  The  A  mer.  Rev.  of  Tuberculosis,  t.  XIV, 
n»  3,  septembre  1926,  p.  271-315. 

(5)  Jousset,  La  Presse  médicale,  22  juin  1927. 
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OBSBRyAïiON.  —  V-  -.  ylngt-troi^  ans,  femnie  de 
chambre,  entre  à  la  Chq,ri};é,  le  ïo  octobre  1927,  pour 
un  état  de  fatigue  générale  qpi  fiiire  depuis  trois  piois 
et  s'est  accentué  ^spuis  trpis  semaines  à  la  suite  d’une 
angine. 

Antécédents  héréditaires.  —  Sa  mère  egt  morte  4e  tutjer- 
culose  pulmonaire  à  l'âge  de  vingt  eps.  Son  père  est  bien 
portant.  Bile  a  eu  une  sœur,  'qui  est  morte,  croit-elle, 
de  tuberculose  pulmonaire. 

Antécédents  personnels.  —  Elle  a  en  la  coqueluche  et 
la  rougeole  dans  sa  première  enfance.  Elle  a  été  formée 
à  treize  ans  et,  depuis,  a  toujours  été  réglée  régulièfe- 
ment,  jusqu’en  juillet  derpicr,  époque  à  laquelle  elle 
a  fait  une  fausse  couche.  Remarquons  que  c’est  deppie 


clayiculaire  droit,  un  gros  ganglion,  un  peu  dur,  du 
volume  d’une  petite  noix,  im  peu  douloureux  à  la  pres¬ 
sion  ;  de  ce  ganglion  principal  part  une  chaîne  de  gan¬ 
glions  plus  petits  qm  remonte  dans  la  région  cervicale. 
On  constate  dans  le  creux  sus-claviculaire  gauche  deux 
petits  gangUons  du  volume  d'un  petit  pois. 

Ees  pupilles  réagissent  bien,  mais  sont  inégales,  la 
droite  notablement  plus  grande  que  la  gauche. 

La  malade  ne  tousse  pas  ni  ne  crache  ;  elle  n’éprouve 
aucune  gêne  respiratoire. 

L’examen  attentif  de  l’appareil  respiratoire  ne  donne 
aucun  signe  appréciable  ;  à  peine  peut-on  noter  une 
faiblesse  du  murmure  vésiculaire,  avec  de  très  discrètes 
rugq^ités  pleurales,  au  spmmrt  droit,  dans  le  creux  sous- 


I.a  grosse  masse  gangliomiaii-c  sus-claviculaire  droite  ne  projette  aucune  ombre  appréciable.  Les  champs  pulmonaires 
donnent  des  images  normales  (fig.  i). 


ce  montent  (trois  mois)  qu’elle  éprouve  une  sensation 
de  fatigue  générale. 

Elle  à  vécu  à  îfautes,  avec  son  père,  jusqu’à  l’âge  de 
cjuinze  ans  ;  depuis,  elle  vit  à  Paris,  où  elle  est  placée 
comme  femme  de  chambre.  EHe  reconnaît  qu’elle  est  bien 
logée  èt  llieu  nnUftie,  qu’elle  u’a  pas  un  travail  trop 
lourd,  personne  n’est  malade  dans  la  maison  où 
elle  est  en  service. 

Elle  avpue  que,  constatant  un  embonpoint  progressif, 
elle  a,  depuis  quelques  mois,  réduit  considérahlement  soii 
alimpntaiion-  ppur  se  faire  maigrir, 

Eùe  se  plaint,  en  outre  de  sa  fatigue  générale,  d’une 
sensation  de  gêne  douloureuse  dans  le  creux  sus-clavi- 
ctt}aire  drpit,  où  emste  une  adénite  du  volume  d’une 
petite  poix  ;  elle  se  sent  un  peu  fiévreuse  depuis  quelque 
temps,  mais  n’a  pas  pris  sa  température. 

Examen  rijuigue.  —  Lf  10  octpbre,  jour  de  l’eptrée, 
l’aspect  général  n’est  pas  mauvais  ;  pas  de  maigreur, 
pas  d’snéPd®  appréciahie,  mais  attitude  lasse,  avec 
tendance  asthénique.  La  température  est  à  38»  ;  le 
pouls  est  rapide  (116).  On  constate,  dans  le  creux  sus- 


claviculaire  et  la  fosse  sus-épineuse.  Les  jours  suivants 
l’état  ne  se  modifie  pas,  la  température  oscillant  entre  38'* 
et  380,5  ou  380,7. 

Le  19  octobre,  une  radiographie  est  tirée  (fig.  1),  qpi 
ne  donne  aucune  image  anormale  dans  les  champs  pul¬ 
monaires  ;  à  peine  peut-on  relever  une  très  discrète 
accentuation  des  images  broncho-vasculaires  de  la 
région  hilaire  ;  noter  que  l'adénopathie  sus-claviculaire 
droite,  malgré  l'importance  de  son  volteme,  ne  projette 
atteune  ombre  dans. la  région  sus-claviculaire. 

Le  28  octobre,  l’adénopathie  sus-claviculaire  droite 
a  notablement  augmenté  ;  elle  est  formée  d’une  pléiade 
de  cinq  à  six  ganglions  conglomérés  en  une  masse  de 
consistance  un  peu  pâteuse,  qui  atteint  le  volpme  d’une 
mandarine.  Les  petits  ganglions  sus-claviculaires  gauches 
sont  devenus  eux-mêmes  plps  volumineux.  Ni  à  droite 
ni  à  gauche  il  n’y  a  de  signes  de  réaction  inflammatoire 
périganglionnaire.  L’état  général  reste  à  peu  près  sta¬ 
tionnaire,  avec  une  asthénie  de  plus  ep  plus  'mar.qpég 
et  une  tachycardie  de  plus  en  plus  accentuée  (130  à  140) 
sans  élévation  plus  notable  de  la  températtire. 
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On  ne  constate  pas  d’adénopathie  dans  d’autres 
régions.  La  rate  n’est  pas  augmentée  de  volume.  V examen 
du  sang  ne  donne  aucune  anomalie  de  la  formule 
leucocytaire,  mais  seulement  une  diminution  assez 
notable  du  nombre  des  globules  rouges  (3  500  000) . 

Du  28  'octobre  au  21  décembre,  l’état  reste  à  peu  près 
le  même,  avec  accentuation  de  l’asthénie  et  commen¬ 
cement  d’amaigrissement. 

A  -partir  du  23  décembre  la  température  commence  à 
’elever  progressivement  et  à  décrire  des  oscillations  qui 
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l’amaigrissement  continue  ;  la  tachycardie  persiste  avec 
des  sueurs  profuses.  L’examen  des  poumons  donne  des 
signes  manifestes  d’envahissement  étendu  :  matité  des 
sommets  et  des  régions  hilaires,  respiration  très  souf¬ 
flante,  nombreux  sibilants  Ans,  quelques  crépitations 
fines,  sèches,  éclatant  en  bouffées  et  rappelant  le  bruit 
de  friture,  après  la  toux,  surtout  à  droite. 

La  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  les  selles  (la  malade 
ne  crachant  pas)  donne,  pour  la  première  fols,  un  résultat 
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La  transparence  générale  de  l’hémithorax  droit  est  moindre  que  celle  du  gauche.  Une  grosse  masse  opaque  (occupe  [la 
région  sus-hilaire  droite.  De  cette  zone  opaque,  comme  du  hile  gauche,  partent  des  arborescences  assez  touffues,  qui  des¬ 
sinent  la  trame  des  poumons  et  le  long  desquelles,  de  place  en  place,  se  distinguent  des( flots  de  périlobullte  (fig.  2). 


se  tiennent  entre  38”  et  39",5,  atteignant  parfois  40“  ; 
la  tachycardie  varie  de  130  à  150. 

L’adénite  sus-claviculaire  reste  figée.  On  commence  à 
percevoir  des  signes  stéthoscopiques  qui  indiquent  une 
atteinte  pleuro-pulmonaire  ;  matité  sous  la  clavicule 
droite  et  dans  la  fosse  sus-épineuse,  qui  est  douloureuse 
à  la  pression  ;  matité  dans  la  région-parasternale;  res¬ 
piration  rude  ;  quelques  rugosités  pleurales  au  sommet  ; 
sibilances  à  la  base  ;  à  gauche,  pas  de  signes  appréciables- 

Une  radiographie  (fig.  z),  tirée  le  21  décembre,  montre 
de  grosses  modifications  de  l’image,  consistant  en  une 
opacité  sus-hilaire  droite,  qui  se  confond  en  dedans  avec 
l’ombre  médiane  et  qui  se  termine  en  dehors  par  un 
contour  flou  d’où  se  détachent  des  ramifications  qui 
s’étendent  dans  tout  le  champ  pulmonaire  et  dessinent, 
en  quelques  points,  des  îlots  de  périlobulite  ;  du  côté 
gauche  commence  à  s’ébaucher  une  image  de  même 
allure. 

Le  20  janvier  1928,  l’état  général  s’est  progressivement 
aggravé  ;  la  température  est  de  plus  en  plus  oscillante  ; 


Le  14  février,  constatation  de  signes  de  petit  épanche¬ 
ment  à  la  base  gauche.  ‘ 

Le  20  février,  phlébite  du  membre  inférieur  droit, 
diminution  de  l’empâtement  de  la  masse  ganglionnaire 
sus-claviculaire  droite,  dont  les  ganglions  constituants  se 
sont  dissociés  en  nodules  isolés. 

Le  5  mars,  mort  en  état  d’asphyxie  progressive. 
Une  dernière  radiographie  (fig.  3)  a  été  tirée  après  la  mort. 
Bile  a  permis  de  constater  l’existence  de  l’envahissement 
des  deux  champs  pulmonaires  par  un  processus  de  géné¬ 
ralisation  tuberculeuse.  L’image  évoque,  a  priori,  le 
diagnostic  de  grànulie  ;  si  on  regarde  attentivement,  on 
^voit  qu’il  s’agit,  en  réalité,  non  pas  de  petits  grains  nodu¬ 
laires  isolés,  mais  bien  d’un  fin  réseau  de  petites  mailles 
de  filet  qui  correspondent  aux  cloisons  interlobulaires 
et  caractérisent  la  périlobulite.  Bn  tenant  compte  du 
fait  que  la  radiographie  a  été  prise  sur  un  cadavre,  en 
décubitus  dorsal,  on  peut  constater  l’empâtement  des 
bords  de  l’ombre  médiane  et  cardio-aortique,  noyés  dans 
le  processus  d’adéno-médiastinite  d’où  s’est  propagée  la 
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tuberculisation  des  poumons.  I/’opacité  de  la  base  gauche 
est  due  à  l’épanchement  pleural  terminal. 

T/autopsie  n’a  pu  être  faite,  la  famille  ayant  mis 
opposition. 

Pour  achever  l’exposé  des  données  essentielles  de 
cette  observation,  rappelons  qu’un  examen  du  rhlno- 
pharynx,  pratiqué  le  rs  décembre  1927,  avait  permis 
de  reconnaître  l’état  normal  du  nez  et  du  cavum  et  de 
constater  l’existence  à.’amygdales  fortement  cryptiques, 
surtout  à  droite. 

Telle  est,  dans  ses  lignes  essentielles,  l’obser¬ 
vation  qui  me  paraît  justifier  quelques  commen¬ 
taires  intéressants. 

Je  n’insisterai  pas  sur  une  donnée,  d’ordre 


jusqu’au  jour  où,  trois  mois  avant  son  entrée  à 
l’hôpital,  eUe  fit  une  fausse  couche,  qui  fut  suivie 
d’un  état  de  fatigue  générale  progressivement 
croissant.  Il  convient  de  remarquer  que,  depuis 
quelques  mois  déjà,  eUe  avait  diminué  sa  ration 
alimentaire  pour  se  faire  maigrir.  Voici  deux 
conditions,  la  grossesse  terminée  par  une  fausse 
couche  et  la  sous-alimentation,  qui  ont  préparé  le 
terrain. 

T’état  de  fatigue  générale,  qui  durait  depuis 
trois  mois,  s’est  notablement  accentué,  depuis 
trois  semaines,  à  la  suite  d’une  angine: 

Que  fut  cette  angine?  Un  examen  fait  dès 


Radiographie  tirée  après  la  mort.  I,a  tramite  et  les  territoires  de  périlobulite  se  sont  notablement  accentués  ;  l’en¬ 
semble  de  l’image  évoque  l’idée  d’une  granulie  confluente.  Les  bords  de  l’ombre  cardio-aortique  sont  noyés  dans  l’opacité 
adéno-médiastinale  ;  la  base  gauche  est  opacifiée  par  l’épanchement  pleural  (fig.  3). 


purement  radiologique,  qui  pourrait  mériter  une 
place  plus  large  dans  un  travail  où  on  étudierait 
le  rapport  des  ombres  avec  le  volume  ou  la  nature 
des  lésions  :  je  veux  parler  de  l’absence  complète 
de  toute  image  anormale  dans  l’aire  de  projec¬ 
tion  du  paquet  ganglioimaire  sus-claviculaire 
pourtant  volumineux. 

Je  ne  retiendrai  que  les  considérations  rela¬ 
tives  aux  conditions  pathogénétiques  de  cette 
tuberculisation  pulmonaire  généralisée,  de  type 
miliaire. 

Tout  d’abord,  cette  jeune  femme  de  vingt-trois 
ans  avait  toujours  joui  d’une  santé  parfaite 


l’entrée  de  la  malade  dans  le  service  n’a  révélé 
qu’un  état  cryptique  des  amygdales,  surtout 
de  l’amygdale  droite.  Cette  angine  a  été  suivie  de 
l’apparition  d’une  adénopathie  cervicale  droite, 
discrète  le  long  de  la  carotide  mais  exubérante 
dans  le  creux  sus-claviculaire. 

Cette  adénopathie  extrathoracique  —  à  point  de 
départ  amygdahen  —  s’est  bientôt  compliquée  de 
l’apparition  d’une  adénopathie  médiastinale,  dont 
le  groupe  hilaire  a  été  le  point  de  départ  d’un 
ensemencement  interstitiel  du  poumon,  qui  s’est 
d’abord  traduit  par  l’image  d’un  réseau  de  tramite 
avec  îlots  de  périlobuHte  et  qui,  bientôt,  a  prig 
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la  forme  de  la  tuberculose  granulique  ou  miHaire, 
en  mêrne  temps  que  l’état  général  s’effondrait, 
que  la  température  s’élevait  et  devenait  oscil¬ 
lante,  que  la  recherche  du  bacille  de  Koch  dans 
les  selles  devenait  positive.  Cette  dernière  consta¬ 
tation  ne  peut  laisser  aucun  doute  sur  la  nature 
de  la  maladie  :  la  malade  a  été  emportée  par  un 
processus  de  tuberculisation  subaiguë,  dont  la 
durée  n’a  pas  dépassé  six  mois  et  qui  n’a  atteint 
le  poumon  que  secondairement,  après  être  resté 
locahsé  pendant  près  de  trois  mois  aux  chaînes 
ganglionnaires  cervicales  et  médiastinales. 

Je  crois  que  cette  tuberculose,  malgré  l’âge 
de  la  malade,  a  été  une  tuberculose  de  prirqo- 
infection  ;  on  ne  trouve  aucune  trace  de  poussée 
tuberculeuse  dans  son  passé  ;  on  ne  trouve  auçqn 
stigmate  radiologique  de  foyers  tubefcqlei;:^ 
anciens  dans  ses  champs  pulmonaires.  Sans  dqUjP- 
sa  mère  est  morte,  dit-elle,  de  tuberculose  pul¬ 
monaire,  mais  elle  est  morte  a  vingt  ans,  pp  piet- 
tant  au  monde  une  autre  enfant,  et  les  pppt;qpl;s 
qu’elle  a  pu  avoir  ont  dû  être  bien  coqrl?. 

S’il  s’agit  de  tuberculose  de  pfimo-ipfeptipp, 
comme  je  le  crois,  il  est  vraisemblable  que  Iq 
porte  d’entrée  a  été  l’amygdale  et  que  le?  b^Pilte? 
ont  gagné  les  chaînes  ganglionnaires  peryipales 
et  se  sont  cantomiés  aVPC  Pté4QÎTlinûîlPP> 
pendant  cette  première  phase,  4^08  }p  gtowpp  4es 
ganglions  sus-claviculaires. 

Kes  auteurs  qui  ont  étn4ié  Ips  lyntphqtiqWP8 
du,  cou  et  du  médiastin  ne  sont  Pqs  4Hppw4  > 
les  uns  admettent  l’existeppe  dp  ppnininniP^JWh8 
entre  ces  deux  groupes  ;  les  qutrPS  les  pÎPpt- 
«  Pour  Pfeiffer,  écrit  Calrpette  (fep.  piL),  les  buPî4p8 
absorbés  par  les  lymphatiques  4w 
entraînés  dans  le  gangUpp  sws-pluyipuluite,  4’flîl 
ils  gagnent  directement  le  spiump^  4V1  pflHWRÎl- 
Grober  a  constaté  que  les  particules  d’encre  de 
Chine  injectées  dans  la  niuqueuse  phqryngée  du 
chien  et  du  cobaye  sont  transportées  dans  la 
chaîne  ganghonnaire  cervicale,  puis  dans  la 
plèvre  apicale  et,  de  là,  au  parenchyme  pulmo- 
nairp.  Mais  Beitzke  et  Most  dénient  toute  con¬ 
nexion  entre  les  ganglions  cervicaux  et  les 
ganglions  trachéo-bronchiques.  » 

Il  me  paraît  impossible  4e  conclure  de  l’animal 
à  l’homme  et  je  ne  puis  oublier  avec  quelle  fré¬ 
quence  Ips  lésions  du  poumon,  lorsqu’elles 
s’accompagnent  de  pleurite  apicale,  provoquent 
l’apparition  d’adénites  sus-claviculaires,  lorsque 
la  plèvre  est  enflammée,  des  communications 
lymphatiques  s’établissent,  ainsi  que  Souligoux 
l’q  montré  et  que  je  l’ai  vu  moi-même  en  étudiant 
la  pleurésie  apicale  ;  d'autre  part,  l’exploration 
radiologique  permet  de  constater,  avec  une  très 
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grande  fréquence,  l’existence  de  champs  4p  gan¬ 
glions  calcifiés  échelonnés  tout  le  long  du  médias- 
tin  et  se  continuant  avec  des  chaînes  identiques 
cervicales. 

pieqlafoy,  eq  ibgs,  a  décrit  qpp.  tnbpfpulpse 
larvée  des  amygdales,  dans  lesquelles  le  bacille 
pénètre  sans  déterminer  de  lésions,  mais  d'où  il 
est  véhiculé  par  les  b'^fliphatiques  pour  gagner  les 
ganglions  cervicaux  et,  finalement,  le  poumon. 

D’une  façon  générale,  l’accprd  est  à  pep  près 
complet  pour  admettre  qpe  les  amygdales 
peuvent  être  la  porte  d’entrée  d’une  infec|;jpp 
bacillaire,  qui  gagnera  les  chaînes  ganglionnaires 
cervicales  ;  mais  le  désaccord  surgit  quand  il 
s’agit  de  savoir  sj  pette  étape  cervicale  peut  être 
sqivie  d’une  étape  rnédjqstinale  et,  par  là,  d’tme 
étgpe  pulrppqajre.  \^Qp4  admet  l’existence  d’un 
petit  ganglipp  sitpé  Pqptre  le  dôme  pleural,  à 
la  jonctiqu  dp  la  jpgqiaire  interne  et  de  la  veine 
SOPs-plavière,  pt  qqi  assurerait  la  communica- 
tioq  entre  Ips  cbpîflps  cervicales  extrathoraciques 
pt  les  ehafpps  ipttqthpraciques. 

Ajnsj  que  le  Ip  farèelais  plus  haut,  en  évo- 
qpapt  iq  SRWypqir  de  4  pleùtite  apicale,  les  états 
patbolqgiqpps  ppuvppt  créer  des  communica¬ 
tions  qui  n’pwslpnt  pq8  q  l’état  normal  ;  l’obser- 
yalipq  Pliniqne  q  sq  yqleP’'  Pt  ne  peut  être  négligée. 
■Qr,  l’obspryatlon  qqp  je  viens  de  commenter 
ne  (pP  pqi'qî^  pq®  dispntqbleqla  propagation  s’est 
fade  §fln§  inp§  yeux,  si  j’ose  mre,  et  les  radiogra¬ 
phies  sucppssiyps  PP  indiquent  clairement  les 
étapps- 

Qppi  qp’il  PP  soit, 

tptàîpqt  h  qdwqwtp  succession  de  ces  deux 
étapes  (pxtfatbRFqPfflHq  intrathoracique)  et 
qui  çopsidPFPrqipPl  qpp  les  localisations  gan- 
^lioppqitps  (pgfyicplps  pt  médiastinales)  ont  évolué 
indépendamment,  il  n'en  resterait  pas  moins  vrai 
qpe  la  tuberculisation  pulpipnaire  a  été,  dans 
cette  observation,  le  résultat  d’im  procpssps 
interstitiel,  ayant  son  point  de  départ  dans  les 
foyers  hilaires  et  -  se  propageant  par  les  voies 
lymphatiques,  ainsi  qu'en  font  preuve  les  loca¬ 
lisations  ganglionnaires  et  pleurales. 
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TRAITEMENT  CHIRURGICAL 
DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE,  ÉTAT  ACTUEL 
DE  LA  QUESTION 

A.  MAURER  et  J.  ROLLAND 

Tandis  qu’à  l’étranger,  tout  particulièrement 
en  Allemagne,  eh  Suisse,  en  Angleterre,  dans  les 
pays  Scandinaves,  dans  les  deux  Amériques,  le 
traitement  chirurgical  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  connaît  une  réelle  faveur,  nous  sommes 
bien  obligés  de  constater  qu’il  est  encore  trop  peu 
pratiqué  en  France. 

Cependant,  la  coUapsothérapie  gagne  chaque 
jour  du  terrain,  et  la  pratique  du  pneumothorax 
artificiel  sé  générahse  de  plus  en  plus.  Il  peut  donc 
paraître  étrange  qu’une  méthode  de  traitement 
qui  s’inspire  exactement  des  mêmes  principes  que 
lui,  ne  rencontre  pas  plus  d’adeptes. 

Pendant  toute  une  période,  les  médecins  phti¬ 
siologues  les  plus  éminents  ont  déploré  l’indiffé¬ 
rence  des  chirurgiens.  Actuellement .  ces  derniers 
semblent  avoir  bien  compris  que  certaines  formes 
de  tuberculose  pulmonaire  pouvaient  bénéficier 
d’un  traitement  opératoire,  et  cela  est  si  vrai  qu’au 
dernier  Congrès  français  de  chirurgie,  la  question 
du  traitement  chirurgical  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  a  été  mise  à  l’ordre  du  jour 

Mais  il  n’en  reste  pas  moins  ce^ain  que  le 
nombre  des  chirurgiens  ayant  une.  expérience  de 
cette  question  est  encore  des  plus  réduit,  et  que 
d’autre  part  trop  peu  de  médedns  même  spécia¬ 
lisés  songent,  quand  il  le  faut,  au  traitement  chi¬ 
rurgical,  en  connaissent  toutes  les  ressources,  et 
peuvent  en  faire  profiter  leurs  malades. 

H  est  juste  de  reconnaître  aussi  que  pendant 
toute  une  période  les  résultats  du  traitement 
chirurgical  étaient  mauvais,  et  que  les  médecins  ne 
pouvaient  le  conseiller  sans  une  réelle  appréhen- 

On  peut  dire  que  maintenant  on  doit  avoir  plus 
confiance,  car  les  indications  sont  mieux  coimues, 
et  après  les  erreurs  du  début,  l’accord  s’est  fait 
entre  tous  lés  chirurgiens,  la  technique  à  peu  près 
tmiverseUement  recommandée  met  d’une  façon 
presque  certaine  à  l’abri  des  risques  immédiats 
qui  s’opposaient  légitimement  à  la  vulgarisation 
de  la  méthode. 

Il  nous  paraît  juste  de  mettre  en  évidence  le  rôle 
important  de  M.  Bérard  et  de  ses. élèves  qui,  sous 
l’impulsion  de  Dumarest,  ont  pratiqué  les  pre¬ 
mières  thoracoplasties  françaises,  avec  tout  le 
mérite  qu’il  pouvait  y  avoir  à  s’adonner  à  une 


chirurgie  qui  en  était  encore  à  la  période  ingrate. 

Au  dernier  Congrès  de  chirurgie  on  a  fait  sur¬ 
tout  l’exposé  de  deux  méthodes  :  la  phrénicec- 
tomie  et  la  thoracoplastie.  Ces  deux  méthodes 
sont  les  seules  employées  en  France. 

Autrefois,  àla  suite  des  travaux  de  Tuffier  (1895), 
ont  été  pratiqués  quelques  cas  de  décollement 
pleuro-pariétal  du  sommet,  opération  décrite  sous 
le  nom  d’apicolyse.  F’ intervention  consistait 
essentiellement  dans  un  affaissement  du  dôme 
pleural  après  incision  du  deuxième  espace  inter¬ 
costal  :  la  difficulté  était  de  maintenir  l’affaisse¬ 
ment. 

Fa  greffe  graisseuse  préconisée  par  Tuffier  s’éü- 
minait  souvent,  et  il  semble  bien  que  si  l’on  devait 
avoir  recours  à  cette  méthode,  il  serait  préférable, 
suivant  la  technique  d’ Archibald,  d’utîhser,  comme 
matériel  de  plombage,  les  deux  muscles  pecto¬ 
raux  auxquels  on  aurait  conservé  leur  pédicule 
vasculaire. 

C’est  la  méthode  que  suivent  actuellement 
Sebrechts  (de  Bruges),  Goffaertz  (d’Alost)  et  de 
Winter  (de  Bruges). 

Fauwers  (de  Courtrai),  à  la  suite  de  Jacobovici 
(de  Cluj),  préconise  la  résection  de  la  première 
côte  accompagnée  de  phrénicectomie. 

D’une  façon  générale,  les  opérations  partielles 
du  sommet  nous  paraissent  avoir  des  indications 
restreintes,  et  il  ne  semble  pas  qu’elles  présentent 
sensiblement  plus  d’avantages  que  les  thoraco¬ 
plasties  partielles  dont  nous  parlerons  ulté¬ 
rieurement. 

Phrénicectomie. 

Nous  n’avons  pas  ici  l’intention  de  reprendre 
en  détails  cette  question  que  nous  avons  traitée 
ailleurs  dans  différents  articles  et  commtmica- 
tions. 

Nous  préférons  exposer  certains  points  qui  ont 
été  mis  en  évidence  dans  ces  derniers  temps  et 
dont  notre  expérience  basée  strr  140  phrénicec- 
tomies  nous  a  montré  tout  l’intérêt. 

On  croyait,  il  y  a  quelque  temps  encore,  que  les 
lésions  de  la  base  du  poumon  étaient  seules  favo¬ 
rablement  influencées  par  la  phrénicectomie. 

Déjà  dans  un  article  paru  en  février  1926  dans 
ce  journal  (i),  nous  avions  apporté  deux  obser¬ 
vations  prouvant  que  des  lésions  plus  haut 
situées  pouvaient  bénéficier  de  l’intervention. 

Depuis,  de  même  que  MM.  Bérard  et  Dumarest, 
nous  avons  constaté  des  guérisons  pour  des  lésions 
cavitaires  du  sommet  du  poumon. 

(i)  A.  MAUltER,  I,a  phrénicectome  dans  les  affections 
pulmonaires  (Paris  médical,  n»  du  20  février  1926). 
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Certaines  d’entre  elles  sè  sont  réalisées  avec  line 
rapidité  inespérée. 

Nôüs  en  voulons  pour  preuve  le  cas  suivant  :  il 
s’agissait  d’un  malade  du  Brissaud  porteur 
d’une  lésion  largement  excavée  du  sommet  du 
poumon  gaufclie,  traité  en  cUre  sanatoriale  à 
Arcaclibn,  par  le  D'’  Monod-Boreriz,  qui  entre¬ 
tenait  chez  lui  un  pneumothorax  artificiel.  Ce 
pneumothorax,  maintenu  pendant  plus  d’un  an, 
s’était  montré  ineificace  :  en  effet,  seule  la  base 
était  coUabée,  alors  qUe,  tout  le  sommet  excavé 
restant  largement  adhérent,  la  cavité  demeurait 
béante. 

Il  nous  fut  adressé  en  mai  1929,  aux  fins  de 
thoracoplastie.  Après  avoir  suspendu'  les  insuf¬ 
flations  et  laissé  la  base  revenir  complètement  à 
la  paroi,  nous  commençâmes  par  faire  chez  ce 
malade  une  phrénicectomie.  Dans  notre  esprit, 
cette  Intervention  devait  le  préparer  à  une  tho¬ 
racoplastie  tiltérieure  que  nous  comptions  faire 
aü  commencement  d’octobre.  Revoyant  le  ma¬ 
lade  à  cette  période,  nous  eûmes  la  surprise  de  le 
retrouver  en  excellent  état,  l’expectoration  avait 
presque  entièrement  disparu  et  n’était  plus 
bacillifère.  Da  cavité  pulmonaire  n’était  plus 
visible. 

De  résultat  obtenu  était  donc  excellent,  et 
pourtant,  l’ascension  diaphragmatique  ü’était 
pas  très  considérable. 

Il  y  a  là  une  notion  nouvelle  sur  laquelle  la 
plupart  des  phtisiologues  paraissent  s’être  mis 
actuellement  d’accord. 

Des  résultats  chniques  de  la  phrénicectomie  ne 
sont  pas  en  effet  toujours  directement  en  rapport 
avec  l’importance  de  l’ascension  diaphragmatique. 

Cependant,  cette  ascension  reste  un  facteur 
favorable  et  nous  avons  constaté  des  cas  de  guéri¬ 
son  avec  une  ascension  importante,  mais  il  est 
certain,  d’autre  part,  que  des  lésions  tuberculeuses 
du  poumon  peuvent  guérir  sous  la  seule  influence 
de  l’immobilité  du  diaphragme. 

Il  nous  paraît,  comme  à  Bérard,  que,  dans  ce 
cas,  le  collapsus  partiel  du  poumon  joue  tm  rôle 
moins  important  que  la  diminution  de  son  acti¬ 
vité  fonctionnelle  et  la  réduction  des  circulations 
sanguine  et  lymphatique. 

On-  comprend  donc  combien  est  justifiée  la 
tendance  actuelle  d'élargir  de  plus  en  plus  les 
indications  de  la  phrénicectomie  en  raison  de  sa 
bénignité  habituelle  et  des  résrdtats  parfois  sur¬ 
prenants  qu’elle  permet  d’obtenir. 

Nous  insistons  cependant  stu:  la  nécessité  d’une 
connaissance  anatomique  exacte  de  la  région, 
en  particulier  des  rapports  vasculaires,  de  la  situa¬ 
tion  de  la  veine  jugulaire  interne  près  du  bord  pos¬ 
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térieUr  du  muscle  stemo-cleido-mastoïdiefi,  de 
l’existence  des  -vaissealix  cervicaux  ascendants  et 
cervicaux  transverses  en  rapport  avec  le  nerf 
phrénique,  sur  la  nécessité  de  ne  pas  déchirer 
l’aponévrose  plus  ou  moins  résistante  du  scalène 
antérieur,  aponé-vrose  qui  plaque  le  nerf  contre  le 
muscle,  sinon  le  nerf  phrénique  peut  être  en¬ 
traîné  par  l’écarteur  dans  les  plans  superficiels 
et  entrer  en  rapport  avec  le  pneumogastrique, 
dont  la  section  au  lieu  et  place  du  phrénique  a  été 
signalée  par  certains  chirurgiens. 

D’autre  part,  les  anomalies  de  trajet  et  de  cons¬ 
titution  peuvent  rendre  sa  découverte  fort  diffi¬ 
cile.  Il  nous  est  arrivé  deux  fois  sur  140  de  section¬ 
ner  un  nerf  phrénique  accessoire  et  nous  avons  pu, 
sur  des  malades  opérés  par  d'autres  chirurgiens, 
constater  que  six  fois  pareille  mésaventure  leur 
était  arri-irée. 

Da  phrénicectomie,  opération  ■  rapide  et  élé¬ 
gante  dans  les  cas  typiques,  peut  être  parfois  plus 
ardue  ;  il  serait  imprudent  de  la  considérer  comme 
une  opération  de  petite  chirurgie,  toujours  très 
aisée  à  réaliser  (i). 

Thoracoplastie. 

Da  thoracoplastie  extrapleurale  est  certainement 
le  chapitre  le  plus  important  du  traitement  chirur¬ 
gical  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Si  les  premiers 
essais  de  thoracoplastie  ont  été  faits  sinon  avant  la 
découverte,aumoinsavantlavulgarisationdupneU- 
mothorax  artificiel,  il  est  bien  certain  quela  thoraco¬ 
plastie  ne  saurait  actuellement  supplanter  le  pneu¬ 
mothorax.  Celui-ci  devra  toujours  être  préféré  cha- 
qüefois  qu'on  pourra  le  réaliser,  car  son  établisse¬ 
ment  est  d’une  bénignité  absolue  et  surtout  il  n’a  pas 
le  caractère  d’une  intervention  définitive.  On  peut, 
dans  certaine  mesure,  faire  varier  son  action,  et 
enfin,  on  est  toujours  libre  de  suspendre  ses  effets 
quand  il  est  mal  toléré  ou  quand,  au  contraire, 
il  a  donné  les  résultats  thérapeutiques  escomptés. 

Da  thoracoplastie  est  au  contraire  Une  opéra¬ 
tion  définitive.  Si  tme  fois  réalisée  elle  est  mal 
tolérée,  si  elle  est  sui-vie  de  complications  évolu¬ 
tives  graves,  on  demeute  absolument  désarmé. 
C’est  précisément  ce  caractère  définitif  de  la  tho¬ 
racoplastie  qui  a  fait  si  longtemps  hésiter  les 
médecins  et  les  chirurgiens,  et  qni  explique  la 
nécessité  d’indications  thérapeutiques  très  cor¬ 
rectement  posées  :  cela  demande  nécessairement 

(i)  Voy.  également  :  Maurek,  Rolland  et  Valus, 
Rapport  de  R.  Proust  :  ï,a  résection  du  nerf  phrénique  dans 
le  traitement  de  la  tuberculose  ptilmonaire  {Bull,  a  Mith.  de 
la  Soc.  nat.  de  chir.,  séance  du  3  décembre  1924).  — Rolland,. 
Maurer  et  Valus,  Effets  immédiats  de  la  phrénicectomie 
sur  les  cavernes  tuberculeuses  {Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd^ 
des  htp.  séance  du  19  décembre  1924). 
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Tine  collaboration  médico-chirurgicale  aussi  intime 
et  con^ilète  que  possible.  Tous  les  auteurs  sont 
d’accord  à  cet  égard  et  tous  ont  successivement 
proclamé  l’indispensable  nécessité  de  cette  collabo¬ 
ration.  Jl  ne  faut  pas  seulement  que  le  médecin  se 
contente  de  sipialer  au  chirurgien  les  malades 
qui  doivent  à  son  avis  bénéficier  de  la  thérapeu¬ 
tique  opératoire.  Il  faut  qu’il  en  connaisse  exacte¬ 
ment  toutes  les  modalités,  qu'il  soit  en  mesure 
de  discuter  notamment  de  l'opportunité  d’une 
intervention  partielle  ou  totale,  et  en  'Cas  d’in¬ 
tervention  totale,  qu’il  sache  en  combien  de  tenps 
il  convient  de  la  morceler,  qu’il  sache  enfin  dans 
quel  ordre  et  après  quel  intervalle  devront  se 
succéder  les  divers  temps  de  l’intervention. 

Le  chirurgien  doit  de  son  côté  pouvoir  appré¬ 
cier  les  caractères  cliniques  du  cas  qu’on  lud  pro¬ 
pose  ;  il  doit  pouvoir  interpréter  les  radiogra¬ 
phies  qu'on  lui  présente,  il  doit  être  en  mesure  de 
refuser  en  toute  connaissance  de  cause  les  inter¬ 
ventions  dont  les  indications  lui  paraissent  mau¬ 
vaises,  lui  fussent-elles  soumises  comme  dernière 
chance  de  salut  d’un  cas  désespéré. 

La  collaboration  médico-chirurgicale  devra 
se  poursuivre  avant,  pendant  et  après  l’inter¬ 
vention.  La  collapsothérapie  devra  donc  s’orienter 
dans  l’avenir  de  telle  façon  que  tous  les  sanatoria, 
tous  les  services  hospitaliers  de  phtisiologie  com¬ 
portent  une  installation  opératoire  qui  permettra 
au  chirurgien  de  travaiHex  sur  place  avec  l’aide 
constante  du  médecin  spécialisé.  Il  est  certain 
que  les  résultats  opératoires  seront  toujours  meil¬ 
leurs  quand  rirutervention  pouna  être  réalisée 
en  milieu  sanatorial. 

C’est  avec  raison  que  Bérard,  parlant  des  indi¬ 
cations  de  la  thoracoplastie,  les  envisage  sous  deux 
rubriques  différentes  :  la  thoracoplastie  d’indica¬ 
tion  puimsonaiie  et  la  thoracopastie  d’indica¬ 
tion,  pleurale,  cette  dernière  se  proposant  de  trai¬ 
ter  certaines  des  Gomplications  évolutives  du  pneu¬ 
mothorax  artificiel,  les  ^anchements  suppures 
fistulisés  ou  non  à  la  paroi,  associés  ou  non  à  une 
perforation  pulmonaire, 

Thoraooplastie  d’indioation  pulmonaire. 
—  Nous  ne  parlerons  pas  longuement  des  indica¬ 
tions  pulmonaires  de  la  thoracoplastie,  car  elles 
■ont  éifîé  bien  précisées  dans,  le  rapport  lumineux 
de  Bérard  et  L-umarest  au  Congrès  de  Lyon,  en 
1927. 

La  thoracoplastie  ne  peut  naturellement  être 
envisagée  que  lorsque  le  paaeumothorax  est  irréa¬ 
lisable,  H  ne  faut  pas  conclure  de  cette  règle  que 
toutes  les  fois  qu’au'  pneumothorax  ne  peut  être 
établi,  l’iudiGation  d’uue  thoracoplastie  en  r&ulte 
fatalement  :  bien  loin  de  là.  Si  le  pneumothorax 


est  le  type  de  l’opérarfâon  à  chaud,  comme  l’a  dit 
Dumaiest,  la  thoracoplastie  est  le  type  de  l’opéra¬ 
tion  à  froid;  les  lésions  ;broncho-pn«iimoniques, 
.unilatérales  à  topographie  lobaire  rapidement 
excavées,  incident  aigu  si  fréquehiment  révéla¬ 
teur  de  la  tuberculose  évolutive,  constituent,  on  le 
sait,  l’inffication  typique  des  pneumothorax  les 
plus  utiles. 

'Si  dans  les  cas  dece  genre,  après  échec  des  tenta¬ 
tives  de  pneumothorax,  on  reconrait  d’emMëe 
à  la  thoracoplastie,  on  irait  an-devant  de  désas¬ 
tres  certains. 

On  a  pu  cependant,  dans  des  Cas  d’une 
nécessité  pressante,  opérer  des  malades  porteurs 
de  lésions  fébriles,  franchement  évolutives  ;  mais 
dans  ces  cas  les  snccès  obtenus  demeurent  l’ex¬ 
ception  et  ce  serait  nuire  sûrement  à  la  méthode 
chirurgicale  que  de  généraliser  dans  ce  sens  ses 
indications  :  le  traitement  chirnrgrcal  de  la  tuber¬ 
culose  ne  peut  s’adresser  qu’à  des  lésions  stabili¬ 
sées,  peu  évolutives,  à  tendance  fibreuse  et  rétrac¬ 
tile,  non  fébriles,  suivies  depuis  des  mois  et  des 
années,  lésions  sans  doute  graves  et  profondes, 
assez  importantes  pour  compromettre  l’avenir 
du  malade  et  faire  de  lui  un  infirme,  pas  assez  sé¬ 
rieuses  cependant  pour  menacer  la  vie  à  brève 
échéance. 

Nous  sommes  partisans,  avec  Sauerbruch, 
Bérard  et  Damaxest,  de  faire  toujours  précéder 
la  thoracoplastie  d’indication  pulmonaire,  d’une 
phrénicectomie . 

Ceïle-ci,  dans  les  cas  les  moins  favorables,  per¬ 
met  d’éprouver  la  stabilité  des  lésions  du  côté 
opposé.  Bn,  effet,  la  thoracoplastie  s’adressant  à 
des  malades  suivis  depuis  longtemps,  il  est  excep¬ 
tionnel  que  le  poumou  symétrique  soit  anato¬ 
miquement  indemne  ;  mais  il  est  nécessaire  que 
ses  lésions  constatées  sur  des  films  successifs 
dorment  l’ assurance  qu’elles  ne  sont  pas  évolu¬ 
tives. 

Dans  les  cas  douteux,  la  phrénicectomie  préci¬ 
sément  est  une  mesure  excellente  qui  les  met  à 
répreuve. 

Dans  d’autres  circonstances  plus  heureuses,  la 
phrénicectomie  aura  une  action  nettement  favo¬ 
rable,  assurant  à  elle  seule  la  guérison  du  malaiffe, 
comme  dans  le  cas  typique  que  nous  avons  relaté 
plus  haut.  Parfois  le  résultat  est  moins  briff  ant, 
mais  l’amélroTation  relative  obtenue  permet  au 
malade  de  supporter  dans  dé  meilleures  conditbns 
la  thoracoplastie.  De  plus,  l’ascension  diaphragma¬ 
tique,  qand  elle  est  importante,  nous  autorise  à 
réséquer  un  nombre  moins  considérable  de  côtes 
et  à  nous  contenter  ainsi  d’une  tboracoplastîe 
partielle  supérieure. 
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Nous  croyons  que  la  thoracoplastie  partielle 
supérieure  précédée  d’une  phrénicectomie  est 
appelée  à  être  pratiquée  plus  fréquemment. 

Dans  la  thoracoplastie,  le  chirurgien  doit  s’ef-' 
forcer  de  remplir  trois  indications  : 

1°  La  survie  opératoire  du  malade.  —  Nous 
avons  eu  la  satisfaction  de  constater,  au  Congrès 
de  chirurgie,  que  les  idées  que  nous  défendions 
depuis  deux  ans  ont  obtenu  l’assentiment  de  la 
majorité  des  chirurgiens.  Nous  insisterons  ici 
sur  les  points  qui  nous  paraissent  particulière¬ 
ment  importants  et  caractéristiques  de  la  méthode 
que  nous  préconisons. 

On  a  cru  longtemps  que  pour  cette  chirurgie 
il  fallait  procéder  de  façon  hâtive  :  même  erreur, 
toute  proportion  gardée,  apparaissait  autrefois 
comme  la  vérité  en  matière  de  chirurgie  nerveuse. 
Les  travaux  de  Cushing  et,  en  France,  ceux  de 
Robineau,  de  De  Martel,  de  Clovis  Vincent,  ont 
montré  la  nécessité  des  opérations  lenternent 
et  patiemment  conduites. 

La  chirurgie  thoracique  doit  être  menée  comme 
toute  autre  chirurgie,  c’est-à-dire  d’rme  façon 
anatomique  exempte  de  brutalité,  soucieuse 
d’tme  hémostase  rigoureuse. 

L’opérateur  songera  sans  cesse  à  la  résistance 
de  son  malade  ;  il  s’efforcera,  à  chacun  de  ses 
gestes,  de  diminuer  le  choc  et  d’assurer  ainsi  des 
suites  opératoires  aussi  simples  que  possible. 

Il  convient  donc  de  procéder  sans  brutalité 
et  sans  hâte,  chaque  temps  opératoire  pouvant 
cependant  être  assuré,  anesthésie  locale  com¬ 
prise,  dans  le  délai  d’üne  heure  environ. 

L’anesthésie  locale,  ou  mieux  loco-régionale, 
est  déplus  en  plus  admise,  même  par  les  chirurgiens 
qui  ont  eu  dans  certains  cas  recours  à  l’anesthésie 
générale . 

En  procédant  suivant  la  technique  que  nous 
avons  décrite,  on  peut  assurer  l’extirpation  de  six 
à  huit  côtes  avec  50  à  60  centimètres  cubes  d’une 
solution  d’adrénahne  à  i  p.  200. 

Le  reproche  qu’on  avait  fait  en  particulier 
en  Suisse  à  cette  méthode  de  nécessiter  des  doses 
d’anesthésie  pouvant  entraîner  des  accidents 
toxiques,  ne  peut  plus  être  retenu  si  on  se  con¬ 
tente  de  quantités  aussi  faibles  que  celle  que  nous 
préconisons. 

Or^  les  mêmes  auteurs  qui  employaient  des  doses 
importantes  d’anesthésique  n’obtenaient  qu’une 
anesthésie  médiocre  et  leurs  malades  refusaient 
souvent  ime  deuxième  intervention. 

On  comprend  ainsi  que  ces  chirurgiens  aient 
été  amenés  à  préconiser  la  thoracoplastie  ea  ua 
temps  et  sous  anesthésie  générale. 

Encore  tme  fois,  l’anesthésie  locale  est  pos6%le 


et  suffisante  ;  nous  en  voulons  pour  preuve  les 
42  thoracoplasties  que  nous  avons  pratiquées, 
ces  thoracoplasties  représentant  85  temps  jus- 
opératoires  (certains  de  nos  opérés  ont  subi 
jusqu’à  quatre  et  cinq  interventions).  Nous  som¬ 
mes  opposés  à  l’anesthésie  générale,  non  seule¬ 
ment  en  raison  de  l’action  toxique  qu’elle  déter¬ 
mine  sur  le  -parenchyme  pulmonaire,  mais 
aussi  des  conséquences  mécaniques  qu’elle  en¬ 
traîne. 

En  effet,  nous  avons  eu  l’occasion,  au  cours  de 
thoracoplasties  pratiquées  sur  des  blessés  de  poi¬ 
trine,  porteurs  d’une  fistule  pleurale  consécutive 
à  un  hémottiorax  infecté,  d’observer  sous  anes¬ 
thésie  générale  des  mouvements  d’ampliation 
et  de  rétraction  pulmonaire  d’une  intensité  consi¬ 
dérable. 

De  tels  mouvements  respiratoires  au  cours  du 
désossement  thoracique  auraient  entraîné  chez 
un  tuberculeux  porteur  de  lésions  décrétantes  des 
risques  graves  de  dissémination  bronchique. 

Le  malade  opéré  sous  anesthésie  locale  évite 
les  grands  mouvements  respiratoires,  garde  tou¬ 
jours  une  respiration  superficielle  qui  a  des 
chances  de  réduire  au  minimum  les  dangers  d’em¬ 
bolie  bronchique. 

Si,  grâce  à  une  bonne  anesthésie,  les  malades  ne 
redoutent  plus  de  se  soumettre  à  plusieurs  interven¬ 
tions,  il  n’y  a  pas  de  raison  d’écarter  l’opération 
fragmentée  en  plusieurs  temps  :  l’intervalle  entre 
les  différents  temps  étant  insuffisant  pour  laisser  à 
des  ossifications  secondaires  la  possibilité  de  limi¬ 
ter  de  façon  appréciable  l’affaissement  ultérieur 
du  poumon.  , 

Nous  sommes  donc  absolument  opposés  à  l’inter- 
tion  en  un  temps  ;  c’est  elle  qui,  à  notre  avis, 
a  nui  à  la  méthode.  L’opération  en  un  temps 
amène  en  effet  des  accidents  immédiats  graves 
dont  on  trouve  encore  dans  les  publications  les 
plus  récentes  la  description  dramatique. 

A  notre  avis,  les  suites  opératoires  de  la  thora¬ 
coplastie  appliquée  comme  nous  l’entendons 
doivent  être  des  plus  simples  :  une  injection  de 
Pantopon  et  quelques  injections  d’huile  cam¬ 
phrée  ont  paru  chez  tous  nos  malades  une  théra¬ 
peutique  suffisante. 

Nous  pouvons  ainsi  présenter  une  statistique 
de  42  cas,  représentant  85  interventions  sans  une 
mort  opératoire. 

Aucun  malade  n’a  succombé  au  choc,  écueil 
redouté  de  la  thoracoplastie;  3  ont  succombé  dans 
la  troisième  semaine,  un  de  généralisation  pneu¬ 
monique  à  la  base,  im  de  généralisation  miliaire, 
un  d’accidents  septicémiques  avec  néphrite  aiguë. 

2®  11  faut  assurer  au  malade  un  collapsus 
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parfait  capable  de  favoriser  une  consoli¬ 
dation  définitive  de  ses  lésions.  —  A  ce  titre, 
nous  croyons  qu'il  faut  faire  des  résections  osseuses 
suffisamment  étendues. 

Actuellement,  certains .  chirurgiens,  pour  ■  dimi¬ 
nuer  le  choc  opératoire,  ont  tendance  à  pratiquer 
des  résections  vraiment  trop  parcimoniçuse,?. 

Pour  nous,  le  problème  se  présente  de  la  façon 
smvante  ;  pour  des  lésions  données,  un  périmètre 
thoracique  donné,  il  est  nécessaire  d'avoir  recours  à 
des  résections  costales  plus  ou  moins  importantes. 

Si  la  nature  des  lésions  nécessite  des  résections 
très  étendues,  la  question  qui  se  pose  alors  est  de 
savoir  comment  on  peut  les  réaliser  : 

Nous  pensons  que',  quand  il  est  nécessaire  d’ex¬ 
tirper  en  totalité  certains  arcs  costaux,  il  faut 
compléter  le  résection  postérieure  classique,  au 
ras  des  articulations  costo-transversales,  par  un 
temps  de  résection  antérieure,  atteignant  les  arti¬ 
culations  chondro-costales. 

Cette  technique  de  la-  thoracoplastie  élargie 
nous  semble  particulièrement  recommandable 
qaand  il  s’agit  de'  réaliser  le  coUapsus  de  volu¬ 
mineuses  cavités  pulmonaires. 

Nous  attirons  l’attention  'Sur  la  difBculté  de 
traiter  ces  variétés  étendues  qui  atteignent  la 
face  médiastinale  du  sommet  pulmonaire. 

En  effet,  la  résection  costale  s’arrêtant  à  la 
tubérosité  de  la  .côte,  les  radiographies  montrent 
que  la  partie  la  plus  interne  de  la  cavité  échappe 
au  collapsus.  EUe  reste  sous-tendue  par  la  projec¬ 
tion  des.  apophyses  transverses  et  le  fragment  des 
côtes  qui  va  de  la  tubérosité  costale  à  la  tête  de  la 
côte. 

Nous  avons  été  ainsi  amené  à  élargir  en  arrière 
et  en  dedans  les  résections  costales,  pratiquant 
la  résection  des  apophyses  transverses  et  du 
segment  costal  compris  entre  le  sommet  de  l’apo¬ 
physe  transverse  et  la  région  juxta- vertébrale. 

Cette  technique  nous  a  permis,  dans  une  opéra¬ 
tion  secondaire,  de  corriger  un  résultat  primitive¬ 
ment  défectueux  et  de  réaliser  le  coUapsus  très 
satisfaisant  d’une  cavité  dont  la  partie  interne 
restait  béante. 

C’esf  la  nécessité  de  résection  costale  adaptée 
à  chaque  cas  particulier  qui  fait  de  cette  opéra¬ 
tion  un  véritable  modelage  de  la  paroi  thoracique. 

C’est  pourquoi  nous  préférons  persoimeUement 
lui  conserver  le  nom  de  thoracoplastie. 

Celle-ci,  presque  toujours  précédée  d’une  phréni- 
cectomie,  peut  être  une  thoracoplastie  partieUe  ou 
une  thoracoplastie  totale,  et,  suivant  qu’eUe  s’ac¬ 
compagne  ou  non  d’un  temps  de  désossement 
antérieur,  c’est  une  thoracoplastie  partieUe  élargie 
ou  totale  élargie. 


Chacune  de  ces  thoracoplasties  répond  à  des 
indications  particulières. 

1°  Thoracoplastie  partielle.  —  Inférieure. 
—  Réservée  évidemment  aux  lésions  de  la  base 
(d’ aiUeurs  rarementjpratiquée) . 

Supérieure.  —  Réservée  '  aux  lésions  fibro- 
ulcéreuses  peu  sécrétantes  du  sommet. 

Ces  thoracoplasties  partielles  auront  natureUe- 
ment  été  précédées  dans  tous  les  cas  d’une  phré- 
nicectomie.  Si  cette  dernière  n’a  pu  assurer  à  elle 
seule  la  guérison,  eUe  aura  toutefois  l’avantage, 
en  supprimant  l’expansion  inspiratoire  de  la  base,, 
de  diminuer  les  risques  d’embolie  bronchique.  ® 

Or  ces  risques  sont  réels  quand  on  a  affaire  à  des 
lésions  sécrétantes,  et  dans  certains  cas  particu¬ 
lièrement  mauvais,  la  prudence  oblige,  bien  que  les 
lésions  soient  limitées  à  la  partie  supérieure  du 
poumon,  à  collaber  la  totalité  de  l’organe  par 
une  thoracoplastie  totale  commencée  par  un  temps 
postéro-inférieur. 

2»  Thoracoplastie  totale. — Elle  trouve  donc 
son  indication  dans  les  lésions  très  sécrétantes  du 
sommet,  dont  nous  venons  de  parler,  et  naturelle¬ 
ment  aussi  dans  les  lésions  généralisées  à  toute 
l’étendue  du  poumon.  Là  encore  on  pratiquera 
d’abord  un  temps  postéro-inférieur  suivi,  quinze  à 
vingt  jours  après,  d’un  temps  postéro-supérieur. 

30  i-a  troisième  indication  à  remplir  est 
celle  d’une  bonne  staiique  scapulaire  et 
d’un  résultat  esthétique  satisfaisant.  — 
Nous  avons  renoncé,  dans  la  thoracoplastie  posté¬ 
rieure,  à  poursuivre  l’incision  au-dessus  de  l’épine 
de  l’omoplate  et  à  la  recourber  légèrement  en  haut 
et  en  dehors  ainsi  que  nous  l’avions  représenté 
dans  la  technique  publiée  dans  la  Revue  de  la 
tuberculose. 

Il  nous  a  semblé  en  effet  qu’il  y  avait  un  avan¬ 
tage  réel  à  être  aussi  ménager  que  possible  de  la 
musculature  de  la  ceinture  scapulaire.  L’incision 
que  nous  préconisons  est  donc  la  partie  inférieure 
de  l’incision  de  Sauerbruch,  s’arrêtant  en  haut 
à  une  horizontale  passant  par  l’épine  de  l’omo¬ 
plate.  Sans  doute  l’intervention  et  l’abord  des 
premières  côtes  est  plus  difficile,  mais  il  est  tou¬ 
jours  réalisable  même  avec  de  simples  écarteurs 
maintenus  par  des  aides. 

Sans  doute  la  technique  préconisée  par  M.  Roux 
(de  Lausanne)  donne  des  résultats  excellents  en  ce 
qui  concerne  la  statique  scapulaire  et  l’esthétique, 
mais  nous  pensons  qu'il  n’est  pas  indifférent  de 
faire  pendant  toute  l’intervention  des  tractions 
violentes  et  continues  sur  l’omoplate. 

Celle-ci,  on  le  sait,  est  dans  l’opération  de  Roux 
largement  détachée  du  plan  costal  par  un  crochet 
attiré  par  un  appareil  à  moufle  fixé  au  plafond.. 
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Il  n’est  pas  possible,  à  notre  avis,  de  considérer 
que  cette  manœuvre  n’aggrave  pas  de  façon  no¬ 
table  le  choc  opératoire. 

Thoraooplasties  d’indication  pleurale.  — 
Elles  sont  destinées  à  combattre  certaines  compli¬ 
cations  des  pneumothorax  artificiels. 

On  sait  que  ceux-ci  présentent  souvent,  au  coins 
deleur  évolution,  des  épanchements  pleuraux.  Très 
fréquemment  ces  épanchements,  même  lorsqu’ils 
deviennent  piirif ormes,  disparaissent  spontané¬ 
ment  après  des  ponctions  répétées,  suivies  ou  non 
d’oléothorax.  Ils  ne  comportent  nullement  une 
intervention  chirurgicale.  Nous  ne  saurions  donc 
souscrire  à  l’opinion  de  Maurice  Renaud  qui  préco¬ 
nise  la  pleurotomie  comme  seul  traitement  logique 
de  ces  épanchements  tuberculeux  puriformes  de  la 
plèvre. 

Dans  certains  cas,  les  épanchements  pleuraux 
tuberculeux  s’infectent  secondairement,  et  cette 
infection  présente  plusieurs  degrés  de  gravité. 
C’est  parfois  seulement  l’examen  bactériologique 
qui  permet  d’afiirmer  l’infection  secondaire;  il 
s’agit  alors  la  plupart  du  temps  d’tme  infec¬ 
tion  staphylococcique  qui  sans  doute  aura  plus 
de  peine  à  guérir  par  de  simples  moyens  médicaux, 
mais  qui  ne  commande  pas  l’intervention  d’ime 
façon  aussi  immédiate  que  la  variété  suivante. 

Dans  cette  dernière  il  s’agit  d’rme  infection 
surajoutée  particulièrement  virulente,  réaüsée 
la  plupart  du  temps  à  la  faveur  d’une  infection 
sanguine  au  cours  d’une  maladie  générale  (érysi¬ 
pèle,  scarlatine,  grippe,  pneumopathie  aiguë, 
infections  anaérobies). 

Da  situation  est  la  même  que  si  l’on  avait  affaire 
à  une  pleurésie  purulente  dont  la  haute  gravité 
commande  l’intervention  chirurgicale  en  dehors 
de  toute  considération. 

Dans  ces  cas  et,  à  notre  avis,  dans  ces  cas  seule¬ 
ment  il  y  a  indication  à  unepleurotomied’urgence, 
mais  ce  sont  là  toujours  des  formes  très  graves 
«t  rarement  l’état  du  malade  sera  suffisamment 
amélioré  par  l’opération  réalisée  d’urgence  pour 
que  l’on  puisse  ultérieurement  envisager  la  thora¬ 
coplastie  qui  aura  pour  but  de  supprimer  la  cavité 
suppurante  en  maintenant  et  complétant  au  besoin 
le  coUapsus  pulmonaire. 

Au  cas  d’infection  pleurale  moins  virulente,  ne 
mettant  pas  la  vie  du  malade  immédiatement  en 
danger,  l’indication  chirurgicale  se  pose  à  notre 
avis,  mais  on  aura  avantage  à  différer  autant  qu’on 
le  pourra  la  pleurotomie.  Cette  dernière  en  effet, 
qu’eUe  soit  pratiquée  à  minima  dans  la  région 
axillaire  antérieure  ou  en  arrière,  aulieu  d’élection, 
aura  sans  doute  pour  résultat  de  vider  la  plèvre 
et  de  désintoxiquer  le  malade,  mais  elle  comportera 
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toujours  des  risques  d’infection  ultérieure  de  la 
plaie  de  thoracoplastie. 

C’est  pourquoi  nous  préconisons  des  ponctions 
fréquemment  répétées  en  même  temps  que  sont 
effectués  des  temps  successifs  de  désossement  tho¬ 
racique  complétés  toujours  par  l’ablation  des 
arcs  antérieurs  des  côtés. 

Ces  désossements  thoraciques  postérieurs  de¬ 
vront  être  pratiqués  de  haut  en  bas  et  accompa¬ 
gnés  d’une  phrénicectomie.  La  cavité  pleurale 
se  réduit  ainsi  de  plus  en  plus  Un  moment  arrive 
où  les  ponctions  devraient  être  journellement  pra¬ 
tiquées,  la  pleurotomie  «  différée  »  est  alors 
justifiée  :  elle  a  l’avantage  de  n’être  réalisée  qu’à 
un  moment  où  la  cicatrication  de  la  plaie  opéra¬ 
toire  met  à  l’abri  de  l’infection  pariétale,  toujours 
redoutable. 

Une  autre  indication  formelle  d’intervention 
chirurgicale  est  la  perforation  pulmonaire  au  cours 
d’un  pneumothorax  artificiel.  Cette  dernière 
est  toujours  associée  à  un  épanchement  suppuré 
antérieur  à  la  perforation  ou  déterminé  par  elle. 

Elle  peut  être  associée  également,  depuis  la  vul¬ 
garisation  delà  méthode,  à  un  oléothorax  qui  a  de 
grandes  chances  de  s’infecter  quand  elle  s’est  pro¬ 
duite. 

Dans  tous  ces  cas,  il  faut  intervenir  comme  pré¬ 
cédemment,  toujours  sur  une  plèvre  vide,  et,  toutes 
les  fois  que  la  chose  sera  possible,  différer  tant  qu’on 
le  pourra  la  pleurotomie. 

Enfin,  l’épanchement  pleural  suppuré  pourra 
être  fistulisé  à  la  paroi,  et  la  plupart  du  temps 
cette  fistulisation  sera  consécutive  à  des  ponctions 
évacuatrices  incorrectement  pratiquées. 

La  thoracoplastie  élargie  sera  la  plupart  du 
temps  le  seul  moyen  thérapeutique. 

Quelquefois,  la  fistule  n’étant  pas  au  point  dé¬ 
clive,  on  sera  obligé  de  faire  une  pleurotomie  secon¬ 
daire,  de  façon  à  assurer  un  drainage  correct  de 
la  plèvre.  La  technique  de  la  thoracoplatie  élargie 
que  l’on  pratiquera  ultérieurement  n’aura  rien  de 
spécial,  mais  on  devra  redoubler  de  précau¬ 
tions  pour  éviter  l’infection  pariétale. 

C’est  d’une  manière  générale  l’infection  pariétale 
qui  est  toujours  à  craindre  dans  les  thoracoplasties 
pleurales.  Elle  peut  survenir  indépendamment  de 
toute  pleurotomie  antérieure,  du  seul  fait  des  13ml- 
phangites.  consécutives  à  l’infection  pleurale, 
surtout  lorsque  celle-ci  a  évolué  depuis  longtemps 
déjà.  Les  risques  d’infection  pariétale  n’existent 
pas  dans  les  thoracoplasties  d’indication  pulmo¬ 
naire,  mais  inversement  les  risques  graves  de  géné¬ 
ralisation  tuberculeuse  dont  nous  avons  parlé 
plus  haut  ne  sont  pas  à  craindre  dans  les  thoraco¬ 
plasties  d’indication  pleurale. 


PARIS  MEDICAL 


TAUCHER  et  GRUNWALD.  -  DIÉTÉTIQUE  DE  LA  TUBERCULOSE  25 


y  Celles-ci,  en  effet,  sont  pratiquées  en  regard 
d’un^poumon  déjà  collabé'du  fait  diÇpneumotlio,- 
et  de  l’épanchement  qui  Ta  compliqué.  ■ 

La  thoracoplastie  maintient  le  coUapsus  et  au 
besoin  elle  le  complète,  mais  d’une  façon  qui 
n’offre  au  cimrisque  de  généralisation  tuberculeuse. 

Une  des  difficultés  les  plus  grandes  de  la  thora¬ 
coplastie  d’indication  pleurale,  c’est  de  fixer  le 
moment  opportun  de  l’intervention. 

S’il  ne  faut  pas,  comme  nous  l’avons  dit,  opérer 
trop  tôt,  car  on  a  vu  certains  cas  de  suppuration 
pleurale  même  compliquée  de  perforation  pulmo¬ 
naire  ou  de  fistulisation  pleurale  guérir  par  des 
moyens  médicaux,  il  ne  faut  pas  d’autre  part 
temporiser  trop  longtemps.  Une  suppuration 
pleurale  invétérée  risque  de  compromettre  de  ' 
plus  en  plus  l’état  général  et  de  favoriser  une 
réaction  de  pachypleurite  de  plus  en  plus  accusée. 

Cette  pachypleurite  pourra  donner  à  la  paroi 
thoracique  même  largement  désossée  une  telle 
rigidité  qu’elle  s’opposera  à  l’effacement  de  la 
eavité  pleurale,  nécessitant  une  opération  de  Shede 
avec  son  extrême  gravité  opératoire  et  tous  les 
risques  qu’eUe  comporte  (thoracoplastie  héroïque 
de  Bérard). 

T,b  bibliographie  sur  cette  question  est  considérable. 
Nous  nous  contenterons  de  rappeler  le  dernier  rapport 
de  Bérard,  Lardennois,  et  Dumarest.  (Indications  et 
résultats  du  traitement  chirurgical  de  la  lithiase  pulmo¬ 
naire)  38“  congrès  de  chirurgie  et  les  publications  sui¬ 
vantes  qui  nous  sont  personnelles. 

A.  Maurer  et  J.  Roedand,  Quatre  cas  de  thoraco¬ 
plastie  pour  tuberculose  pulmonaire  avec  présentation 
des  malades  et  de  radiographies.  Indications  générales 
et  principes  directeurs  chirurgicaux  de  la  thoracoplastie 
(Revue  de  la  tuberculose,  t.  X,  n»  r,  février  1929). 

A.  Maurer,  Technique  de  la  thoracoplastie  extrapleu¬ 
rale  paravertébrale  (Même  référence). 

J.  Roeeand  et  A.  Maurer,  Indications  et  technique 
■de  la  thoracoplastie  élargie  dans  le  traitement  des  cavernes 
volumineuses  du  poumon  (Même  référence). 

E.  RiST  et  A.  Maurer,  Un  cas  de  thoracoplastie  totale 
pour  tuberculose  lobaire  supérieure  et  droite  (Même 
référence). 

A.  Maurer,  H.  D’Hour,  et  J.  Roeeand,  Fistulisation 
pulmonaire  d’un  oléothorax,  empyème  et  vomique- 
Thoracoplastie  élargie  (Même  référence). 

A.  Maurer,  E.  Coueaud  et  J.  Roeeand,  Caverne 
volumineuse  de  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche. 
Thoracoplastie  élargie  (Même  référence). 

J.  Roeeand  et  A.  Maurer,  Indications  de  la  thoraco¬ 
plastie  totale  élargie  dans  le  traitement  des  pneumo¬ 
thorax  compliqués  (suppurations  pleurales  et  perfora, 
tions  pulmonaires)  (Revue  de  la  tuberculose,  t.  X,  n°  2). 

R.  Proust,  A.  Maurer  et  J.  Roeeand,  Ea  thoraco¬ 
plastie  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire 
bulletins  et  mémoires  de  la  Société  nationale,  de  chirurgie, 
séance  du  27  février  1929,  t.  EV,  n»  8). 

A,  Maurer  et  J.  Roeeand,  Traitement  chirurgical 
de  la  tuberculose  pulmonaire  (indications  et  résultats 
(E«  Médecine,  lo®  année,  n“  14,  octobre  1929). 


LE  TRAITEMENT 
DIÉTÉTIQUE  DE  LA  TUBER= 
CULOSE  PULMONAIRE 

Revue  crit  que  sur  les  travaux  de  Gerson-Sauer- 
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(de  Strasbourg). 

Dès  la  fin  du  xixe  siècle  les  médecins,  frappés 
par  le  fait  que  la  tuberculose  pulmonaire  est 
surtout  caractérisée  par  un  état  de  dénutrition, 
préconisèrent  la  suralimentation  qui,  à  l’heure 
actuelle,  est  encore  mise  en  œuvre  chez  beaucoup 
de  tuberculeux.  Il  y  a  une  quinzaine  d’années, 
Weigert,  Thomas,  Hornemann  essayèrent  de  se 
rendre  compte  de  l’influence  de  divers  régimes 
sur  l’évolution  de  la  tuberculose  pulmonaire- 
Ils  arrivèrent  à  la  conclusion  qu’ime  ahmentation 
riche  en  graisses  et  en  protéines  ralentit  l’évolu" 
tion  de  la  tuberculose.  Des  travaux  relativement 
modernes  de  Bieling  (1924),  Heymann  (1925) 
et  Schilf  (1924)  montrèrent  que  le  manque  de 
vitamines  accélère  considérablement  l’évolution 
de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Gerson  de  Bielefeld,  médecin  de  campagne,  mit 
ses  malades  à  im  régime  déchloruré,  en  ajoutant 
à  l’alimentation  des  sels  de  calcium  et  de  sihcium  ; 
les  résultats  furent,  dit-il,  surprenants.  Gerson 
tenta  alors  de  faire  des  expériences  scientifique- 
et  voulut  se  mettre  en  rapport  avec  des  clinique- 
ofi&cielles,  mais  la  plupart  des  chniciens,  le  consi¬ 
dérant  comme  rm  charlatan,  refusèrent  de  colla¬ 
borer  avec  lui.  C’est  alors  que  Sauerbruch  s’inté¬ 
ressa  aux  travaux  de  Gerson  etlui  proposa  d’essayer 
la  vérification  scientifique  de  Tinfluence  de  son 
régime.  En  1924,  un  pavillon  de  la  clinique  chirur¬ 
gicale  de  Munich  fut  aménagé  pour  étudier  l’in¬ 
fluence  du  régime  de  Gerson  sur  l’évolution  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  Des  résultats  furent  si 
encourageants  que  Schuller  à  Bonn,  EinkeD 
stein  à  Berlin  et  Clairmont  â  Zurich  installèrent 
également  des  services  de  régime. 

En  France,  les  pubhcations  de  Sabrazès  et 
une  revue  critique  de  Mouzon  ont  fait  coimaître 
la  méthode.  Nous-mêmes  l’avons  expérimentée 
depuis  février  1929  dans  le  service  des  tubercu¬ 
leux  de  la  clinique  médicale  B  de  Déon  Blum. 

Les  idées  directrices.  Les  bases  du  traitement.' 

De  traitement  diététique  de  Gerson  et  Sauer- 
bmeh  est  basé  sur  quelques  observations  intéres- 


26  .  PARIS  MEDICAL  4  Jamier  igso. 


santés.  Burns-Selkirk,  Fisac  et  Haltei  ont  remar¬ 
qué  que  la  ‘tufcereulose  est  extrêmement  rare  chez 
les  Katmâeis  des  mines  4e  ehaux  et  de  g3q)se.  De 
même,  «ïapriès  Eurns-Selkirk,  îa  tuberoulose  est 
très  raie  >dsns  des  iqgions  vom  l’ean  eoatisiirt  une 
grande  quantité  ide  -sels  de  ekaux.  Donc  :  il  faut 
enrichir  l’organisme  en  chaux.  C’est  la  conclusion 
à  laquelle  étaient  arrivés  Robin  et  Binet  qui 
attribueait  une  grande  importanee  .à  la  déminé, 
ralisation  dans  le  développement  de  la  phtisie. 
De  régirne  de  recalcification  de  FerriéAa,  depuis 
longtemps,  -ëté  utilisé  avec  certains  succès  par 
■divers  auteurs . 

Mais  ■comment  enrichir  l’organisme  en  chaux? 
On  a  remarqué  q^ae -si  les-sêls  de  chaux  sont  admi¬ 
nistrés  par  'voie  buccale,  la  plus  grande  partie  est 
éliminée  sans  être  absorbée.  Eu  1911,  le  derma- 
tologiste  DtiitMen,  étudiant  la  peau  au  point  de 
vue  des  «haiéraux  qu'elle  renferme,  -y  trouva  une 
grande  quantité  de  sodium  ;  en  supprimant  dans 
le  régime  les  sél.s  de  sodium  (le  NaCl  en  particulier) 
et  en  administrant  des  sels  de  potassium  ou  de 
caldran,  la  peau  s’enrichit  en  calcium  et  potas¬ 
sium.  îl  faut  donc,  pour  eniichir  la  peau  en 
calcium  -et  potasidum  supprimer  le  sodium  de 
l'aîimeritation.  Mais  cette  suppression  ri’a-t-ehe 
pas  d’inconvénients?  Depuis  longtemps,  la  pra¬ 
tique  du  régime  déchloruxé  dans  le  traitement  des 
néphrites  montre  que  la  suppression  du  NaCl 
est  à  peu  près  inoffensîve.  Cette  suppression,  qui 
a  de  tels  avantages  chez  certains  néphi'étiques, 
n’a-t-elle  pas  d’inconvénients  chez  des  sujets 
normaux  au  point  de  vue  rénal  si  elle  est  continuée 
pendant  très  longtemps?  Il  semble  que  cette 
suppression  n'ait  aucun  inconvénient. 

Il  existe  du  reste  des  peuples  qui  ne  connaissent 
pas  du  tout  le  MaCl.  D’après  Berg,  les  Finnois  de 
l’Est,  les  Kamsefaadàles,  Tanguses,  Kirgises, 
Tudas,  Samoas,  Boschîmans,  Fidji  et  plusieurs 
tribus  arabes  ne  mangent  jamais  du  NaCl  et 
le  considèrent  comme  un  poison. 

On  peut  donc  essayer  de  supprimer  le  NaCl  de 
l'alimentation  d'une  manière  permanente  et  de 
le  remplacer  par  quelque  chose  d’autre,  plus 
utile  à  l’organisme  tuberculeux.  Gerson  choisit 
au  début  les  sels  de  calcium  et  de  silicium,  parce 
que  la  guérison  des  lésions  tuberculen!5es  se  fait 
souvent  par  calcification. 

Il  faut  donc  considérer  ce  régime  comme  un 
moyen  défaire  assimiler  par  l’organisme  une  grande 
quantité  d’autres  minéraux. 

Le  régime  alimentaire,  les  médicaments. 

En  quoi  consiste  donc  le  régime  de  Gerson- 
Sauerbruch? 


Ges  'auteurs  andïquent  en  -détail  le  régime  qu  ils- 
aatili'sent  depuis  mars  '1925  : 

Aliments  interdits.  —  Saf,  consfir.v£s  da  toutes- 
■sortes  ;  vranSe  fumée  et  épicée  ;  saucisse  et  jambon  ; 
poisscais  ïumës  et  salés  ;  cube  bouîUon,  iVtaggi  et  extraits, 
sauf  ceux  ci-dEssons  modérément. 

Aliments  modérément  ipermiB.  —  Viande  fraîche 
(500  gr.  par  semaine) cerKelie,  foie,  poumon,  rognons, 
rate  ;  poissons  frais  ;  poivre,  vinaigre  ;  extraits  de  viande 
«  I/iebig  »,  «  Dardex  »  (TCibo,  Francfort)  ;  bière  .(bière 
«  îleil  »  ou  K  Malt  »)  ;  malaga,  vin  rouge  (pour  préparation 
■des  «ance^  -café,  thé.  cacao. 

Aliments  p  ermis  .  —  Laù  :  i  litre  à  par  jour,  sous 
toutes  formes,  surtout  .lait  cru,  si  .origine  irréprochahle, 
puis  lait  caillé,  cacao  au  lait,  lait  sous  forme  de  puddings 
ou  riz,  crème,  képhyr,  beurre  non  salé,  quark,  fromage 

Beurr-e  :  de  laiterie  -non  salé. 

Huile  d’olive,  saindoux,  .lard  non  salé. 

Tous  les  fruits,  surtout  crus,  mais  aussi  -cuitsj  com¬ 
pote,  marmelade,  gelée,  sirop,  limonade,  cidre,  vin  de 
■fruits,  .salade  .aux  fruits,  pommes  enîtes. 

.Salade  et  légumes  :  légumes  non  échaudés,  mais  seule¬ 
ment  étuvés,  heancoup  .de  légumes  frais  (extraits  de 
légumespour  supplément  de  soupes  et  diautres  aUments) , 
tomates,  carottes,  scorsonères,  pommes  de  terre,  choux- 
raves,  poireaux,  betteraves,  cTroux-heurs,  choux  rouge 
et  blanc,  dhoueroute  passée  à  l’eau,  -choux,  -choux  frisés, 
cresson,  chicorées,  salade  de  toutes  sortes,  ahnabaibe, 
oseille,  épinards,  pois,  haricots,  lentilles,  champignons, 
coneom.br, es,  citrouilles,  melons,  carottes  tsurtout  crues , 
râpées  avec  du  sucre. 

Earine  :  «de  toutes  , sortes,  pain  non  .salé,  pain  de  seigle. 
Pumpemickel  (pain  complet),  biscottes,  nouilles,  maca¬ 
ronis,  -produits  dfi  a  Ku£eke«».  pâtisseries,. 

CEufs  ;  aussi  eu  mayonnaise,  puddings,  bouillies  et 
gâteaux. 

•E-îk  :  riz  Rangocm  non  épluché,  semoule,  mafrena, 
tapioca,  gruau,  flocons  d’avoine. 

Sucre  ;  surtout  -sucre  «candi  brun,  véritable  miel 
d’abeiUes. 

Epiças-  —  Les  épices  ci-dessous  doivent  être  utilisées 
en  grande  quantité  et  .alternativement  pour  remplacer 
le  manque  de  sel  des  aUments  ; 

Toutes  les  herbM  :  marjolaine, -estragon,  herbe  .d’aneth, 
herbe  de  concombre,  oignons,  herbe  de  menthe,  feuilles 
de  laurier,  persil,  ciboulette,  cumin,  dirons,  céleri, 
ah,  raifort,  radis,  herbes  de  soupe,  gingembre,  vanille, 
cannelle,  anis,  raisins  de  Corinthe,[amandes,noixdecoco, 
noix,  poireau,  levure  («Cenovis),,  vitamines  .concentrées 
sans  sel. 

Des  aliments  sont  répartis  de  la  -nianière  .sui- 
■vante  : 

Répartition  pendant  la  journée.  —  7  heures  : 

Soupe  épaisse  (à  peu  près  xm  tiers  de  litre  de  lait,  un  peu 
d’eau,  flocons  d’avoine  ou  riz  ou  semoule  ou  maïzena 
ou  tapioca  ou  analogues  ;  un  demi-œuf,  une  cuillerée  de 
beurre,  sucre,  citron  ou  cannelle  ou  vanille).  Après, 
une  cuillerée  et  demi  soupe  d’huile  de  foie  de  morue 
phosphorée. 

9  heures  :  Café  léger  (surtout  café  malt,  peu  de  grains) 
avec  beaucoup  de  lait.  Pain,  beurre  ou  marmelade  ou 
miel.  Après,  une  cuillerée  à  thé  de  mînéralogène. 

10  heures  :  Des  fruits  ou  compote  ou  le  jaune  d'œuf 
cru  avec  jus  de  citron. 
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mcmaphmpMtes-  en  àipîio'sïÆ.ateg  et  laesarer  Ik 
quantité  dè'  soflile  utilisée  âass  ce  but  ;;  âaus  uu 
autre-  éekantiîlfeea',  nous-  trausfocaierôïis-  tous,  les 
diphosphates  en  monophosphates  et  luesureroas 
la  quantité  d’addé  Glfofliy^âqüe-  nécessaire  pôur 
cette-  traHsformatiori. 

En  effet,  le  ^Hd’une  solution. ée-mcfîioplîospiiate 
•de  soude  est  à  peu  près  de  pM:.  4^4,  ;  le-  virage  du 
méthylorange  s€>  produit  à  ÿ'K  4.  Eh;  ajautant  à 
ruriiie- âddrtKMinée  de  eiétkyksfange,  um  solution 
•décinormale  d’acide  GMiarkydriqae,  nous  traus- 
form'O’nsles  dSpliospÊate»  en  ffioïnspikîspliajfees',  et 
le  -rtrage  nous-  âd^que-  MiquantM-  d’aside-  eMor- 
iydrique  néeessarre-  potn?  cettê  tfânsformatian, 
nous  indique  par  conséquent  indirectement  la 
•quantité  de  diphosphates  contenus  dans  l’urine. 

Pour  doser  les  diphosphates,  nous  utilisons  une 
solution  décinormale  de  soude  et  comme  indicateur 
lia  phénolphtaléine  dont  le  virage  se  produit  à  un 
pu  9.  Le  pu  d’une  solution  pure  de  diphosphate 
est  de  pu  9,3.  En  ajoutant  â  notre  urine  la  solu¬ 
tion  décinormale  de  soude,  nous  alcâlinisons’ . 
l’urine  et  transformons  en  uiiême-  temps  tous;  les 
monophosphates  en .  diphosphates.  La  quantité 
-de  soude  nécessaire'  pour  obtenir  Ife  -vifage  nous 
indique  indirectement  la  quantité  des  mono¬ 
phosphates  contenus  dans  l’iirme.  '  , 

Pratiquement,  le  dosage  des  phosphates  se  fait 
■de  la  façon  suivante  :  '  ' 

1°  Pour  le  dosage  des  monophosphates,  on 
prend  lO'  centimètres  cubes  d’urine  et,  si  l-’urine 
est  trop  foncée,  il"  est  bon  dé  la  diluer  avec  une 
quantité  x  d’eau  distillée  neutre.  On-  y  ajoute 
II  gouttes  de  phénolphtaléine.  Il  n’y  a  aucune 
■coloration.  On  ajoute  alors  goutte  à  goutte  la 
solution  (ïécinormale-  de-  NaOM  jusqu’à  colora¬ 
tion  rose,,  et  la  quantité  de  NaOH  ajoutée  (en 
centimètres  cubes)  nous  indique  la  quantité  des 
monophosphates  contenus  dans  Furfae. 

2°  Pour  doser  lés  diphosphates,  on  prend. 

10  centimètres  cubes  d’urines  et  Pon  ajoute 

11  gouttes  de  méthylorange".  If  y  a  une-  colbration 
jaune  franche.  Oh  ajoute  albrs  goutte  à  goutte 
une  solution  décinormale  de'  HCl  jusqu’à  eolbra'- 
tibn  violette.  A  ce  moment,  tous  les"  diphosphates 
sont  transformés  en  monophosphates  et  la  quan*- 
tité  de  SCI  ajoutée  indique  Ih  quantité  de  dSphos- 
phates  contenus  dans  rurihe. 

Au  dosage  des  monophosphates  et  diphosphates, 
Sauerbruch  et  HerrmansdbrferconsefUeüt  d’kjbu- 
ter  le  dosage  du  pH,  de  l’ammoniaque  et  le 
■dosage  des.  chlorutes  dans=  Puime',  pour  s’assurer 
■qwe;  le  malade  n’ajfâuite  pas.  de  sel  â.  son  régime. 

Chez  unsujtet normal,  Sauerbruch  et  Hetrmamis- 
dorfer  ont  remarqué  que  la  quantité  de  phosphates- 


éliminés"  est  tr-ës  variabte-,  mais  que  la  quantité 
des  monophosphates  est  toujours  supérieure  â  la 
quantité  des  diphosphates. 

Par  exemple'  : 

Chez  un  sujet  normal-  nous',  obtiendrons,  d^s 
l-'Urine  : 

Monophosphates  (quantité  de  sonde  en  eefflti- 
mètres  cubes  nécessaire  pour  alcaliniser  les  phos¬ 
phates,  acîdèsjt  . , ... . . . . . . . . .  ^  g 

IMphosphates  (quantité  diacide  chlorhydiique  en 
centimètres  cubes  nécessaire  pour,  acidifier  les. 
phosphates  alcalins) .  3,6 

Chez  rm  sujet'  tuhercuteux,  dans  un  état  gra-ve, 
les  rapports  sont  presque  toujours  inversés  danh 
des.  propostioBs.  variable.s.  Nous-  aurons  par 


exemple  V 

Monophosphates .  3,6 

Diphosphates .  3,9 

I  Monophosphates .  2,6  ‘ 

Diphosphates .  5,2 

Enfin,  dâ-ns  un  cap;  nous  avons  observé'  : 

Mbni!)ph'osphates  . . . . . .  . 

Diphosphates .  6,4 


Lorsque  Fêtât  général  de  ces-  malades  tubar»' 
culeux  s’améîfbre,  la  quantité  des  monophôsphales 
augmente-  peu  à  peu  dans  l’urine  et  peut  attei®dre' 
une  valeur  supérieure  à  celle  des  diphosphates., 

Eu  somme,  le  dosage  des  phosphates  dans 
l’urine  permet  de  se  rendre  compte  de  l’influence? 
plus  ou  moins  favorable  du  régime  et  du  traite-» 
ment.  Plus  les  monophosphates  augmentent  dans? 
l’urine,  meilleur  est  le  résultat  obtenu  ;  il  serai 
d’autant  meilleur  que  les  monophosphates  aug- 
me-nteroat  dans,  l.’uîiae  aux  dépens,  des-,  diphos.- 
phates. 

Nous  avons  pu  vérifier  ce  fait  à  différentes 
reprises.  Nous  donmeroms  nos.  chiffres  dans,  une 
pmbfeatioîi  ulitérieure?., 

En  dehors  de  l’examen  des  urines,  le  dosage 
de  la  réserve  aicaline  peut  fouirnir  certains,  ren» 
sagnementst  Nous-  m’insis-tons'i  pas<sair  la.q}iesti©n 
de  lai  réserve  alcaline  chezi  les.  tubereuleux,  dont 
offi.  trouvera  F  exposé  nota-mm.en'fc  dans  le  livre: 
de  Delore.  Notons  simplement  que,  chez,  tous-les 
maladesi  soumisi  aii  régime  décharmæé  avec:  ou  sans 
aidjonetim»  de  miaérâlogène,.  nous,  avons,  constaté? 
ua»  abaissémenit,  dfe-  la  réserve-  alc^ne. 

RéeuftaC», 

A.  Ké-sulfats  fevdyalbfeâ'..  —  l!^s  niallades 
choisis  par  Sauerbruch  étaient  uHiquement  de» 
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malades  ayant  longtemps  séjourné  dans  un  sana¬ 
torium  et  n’ayant  tiré  aucun  bénéfice  de  leur  cure. 
C’étaient  en  général  des  sujets  présentant  des 
lésions  bilatérales  étendue's  et  dont  l’état  général 
était  très  mauvais.  Iæs  résultats  furent  très 
favorables  ;  sur  ii6  malades  soignés  de  mars  1925 
à  décembre  1927,  35  furent  tellement  améliorés 
qu’ils  purent  recommencer  à  travailler  ;  20  autres, 
améliorés  moins  nettement,  doivent  encore  être 
soignés.  Sur  ces  116  malades,  il  y  a  donc  près  de 
50  p.  100  d’amélioration.  En  interprétant  ces 
résultats,  n’oublions  pas  que  l’état  général  de 
tous  ces  malades  était  très  mauvais,  qu’ils  avaient 
la  plupart  une  fièvre  élevée  et  que,  malgré  une 
ou  plusieurs  cures  sanatoriales,  leur  état  déclinait 
de  plus  en  plus.  Bien  que  l’bôpital  de  Mimicb  où 
ces  essais  furent  tentés  soit  situé  au  centre  de 
la  ville,  l’augmentation  de  poids  fut  considérable  ; 
les  malades,  hospitalisés  en  moyenne  pendant 
.quatre  à  six  mois,  augmentèrent  la  plupart  de  12  à 
15  kilogrammes,  plusieurs  même  de  30  kilo¬ 
grammes.  En  janvier  1929,  Baer,  Herrmannsdorfer 
et  Kausch  ont  publié  les  observations  d’une 
dizaine  de  malades  très  bien  étudiés  avec  des 
radiographies  impressionnantes.  Ces  malades, 
dont  la  plupart  avaient  des  lésions  ulcéro- 
caséeuses  très  étendues,  se  sont  rapidement  amé¬ 
liorés  par  le  régime  ;  leur  fièvre  et  leur  transpira" 
tion  ont  diminué  ;  ils  ont  tous  augmenté  consi¬ 
dérablement  de  poids.  Trois  de  ces  malades,  dont 
l’état  général  était  très  mauvais,  se  sont  améliorés 
à  tel  point  qu’on  put  pratiquer  chez  eux  une 
thoracoplastie. 

SchiUer  (de  Bonn)  essaya  le  régime  dans  des  cas 
de  tuberculose  articulaire  ;  il  étudia  7  cas,  dont 
3  de  tuberculose  du  cou-de-pied,  une  tuberculose 
des  deuxième  et  troisième  doigts  et  plusieurs 
fistules  tuberculeuses  ;  dans  5  cas,  il  constata 
une  notable  amélioration. 

Tes  cas  où  le  régime  agit  le  mieux  Sont  les  cas 
de  tuberculose  de  la  peau.  Sur  .23  cas  de  lupus 
soignés  par  Sauerbruch  et  Herrmannsdorfer, 
12  furent  nettement  améliorés,  6  améliorés.  Sud 
37  cas  de  tuberculose  osseuse,  18  furent  forte¬ 
ment  améliorés. 

Plusieurs  médecins  en  parfaite  santé  essayèrent 
sur  eux-mêmes  le  régime  de  Sauerbruch  pour  se 
rendre  compte  de  son  influence.  Jung,  assistant 
de  Sauerbruch,  et  Clairmont  (de  Zurich)'  affirment 
se  sentir  mieux  que  d’habitude  lorsqu’ils 
prennent  du  minéralogène  et  se  soumettent  à  un 
régime  déchloruré.  Ce  médicament  augmenterait 
la  résistance  du  sujet,  sa  force,  son  énergie  au 
travail  et  produirait  en  même  temps  une  augmen¬ 
tation  de  poids. 


Einkelstein  essaya  de  généraliser  la  méthode  en 
pédiatrie  et  proposa  d’introduire  le  régime  de 
Sauerbruch  dans  le  traitement  de  diverses  mala¬ 
dies  infectieuses. 

Notre  expérience  personnelle  est  basée  sur 
l’étude  de  7  cas.  H  s’agissait  de  malades  très 
graves,  atteints  de  tuberculose  ulcéro-caséeuse 
bilatérale  étendue.  Dans  2  cas  nous  avons  obtenu 
des  résultats  très  remarquables.  Deux  sont  morts, 
rm  cinquième  a  été  considérablement  amélioré, 
et  pour  les  deux  autres  il  est  impossible  de  nous 
prononcer.  Tes  observations  détaillées  seront 
publiées  prochainement. 

B.  Résultats  défavorables.  —  Cependant, 
d’autres  auteurs  sont  peu  favorables  à  la  'méthode. 
Bettmann  (de  Beipzig),  chez  des  enfants  atteints 
de  tuberculose  osseuse,  n’a  eu  que  de  mauvais 
résultats  :  inappétence,  nausée,  abattement.  Erehl, 
Schlesinger,  Wiegand  n’ont  constaté  aucune 
amélioration  de  la  tuberculose  pulmonaire  sous 
l’influence  du  régime  et  du  traitement. 

Kretz,  Westphal  pensent  que,  même  s’il  y  a 
une  augmentation  du  poids  chez  les  malades, 
cela  ne  change  en  rien  l’évolution  de  la  maladie. 
Dans  un  article  très  récent  du  15  octobre  1929, 
Schwalm  critique  le  régime  de  Sauerbruch  et 
attribue  toute  l’amélioration  qu’il  a  constatée 
à  la  forte  quantité  de  l’huile  de  foie  de  morue 
(45  grammes  par  jour)  qu’ont  absorbée  ses 
malades.  Il  est  indiscutable  que  le  régime  déchlo¬ 
ruré  n’est  pas  très  facilement  accepté  par  beau¬ 
coup  de  malades,  mais  c’est  là  qu’interviennent 
l’art  du  cuisinier  et  le  don  de  persuasion  du 
médecin.  ,  - 

Mode  d’action. 

Be  mode  d’action  de  ce  régime  et  de  cette 
méthode  de  traitement  n’est  pas  encore  complète¬ 
ment  élucidé.  Il  serait  intéressant  de  pouvoir 
établir  le  bilan  quotidien  des  minéraux  ingérés 
et  excrétés,  pour  se  rendre  compte  de  la  manière 
dont  l’organisme  substitue  au  sodium  les  diffé¬ 
rents  minéraux  contenus  dans  le  minéralogène. 
Ce  travail  n’a  pas  encore  été  tenté. 

Il  est  certain  que  l’organisme  humain  n’a  pas 
besoin  de  15  à  18  grammes  de  NaCl  par  jour, 
pour  assurer  les  actions  osmotiques.  Pour  Bimge, 
il  suffit  de  2  grammes  de  NaCl  par  jour. 

Sous  l’influence  du  régime  et  du  traitement, 
il  y  a  certainement  une  accumulation  de  sels  de 
calcium  dans  l’organisme.  D’autre  part,  l’ali¬ 
mentation  en  grande  partie  végétale  augmente 
l’ffiimination  de  NaCl  et  provoque;  un.  Koch- 


PARIS  MÉDICAL 


30 

salzhunger  (besoin  de  sel).  Si,  chez  un  malade 
privé  de  NaCl,  nous  donnons  d’autres  sels  miné¬ 
raux,  l’organisme  est  capable  de  les  assimiler  et 
e  NaCl  est  remplacé  par  les  sels  ajoutés  à  l’ali¬ 
mentation. 

Winternitz  croit  que  dans  les  conditions  nor¬ 
males  la  quantité  de  minéraux  éliminés  est  directe¬ 
ment  en  rapport  avec  la  quantité  de  minéraux 
ingérés.  Cependant,  l’ingestion  d’une  très  forte 
quantité  de  minéraux  provoquera  une  accumu¬ 
lation  de  minéraux  dans  l’organisme.  Inverse" 
ment,  im  organisme  privé  de  minéraux  s’appau¬ 
vrira  progressivement.  Cette  théorie  n’est  pas 
acceptée  par  tous.  Vorhoeve  a  cherché  à  déter¬ 
miner  la  quantité  de  calcium  nécessaire  pour 
maintenir  l’équilibre  minéral  chez  des  sujets 
normaux  et  chez  des  sujets  tuberculeux.  Il  a 
constaté  que  la  quantité  de  sel  de  calcium  néces¬ 
saire  pour  maintenir  l’équilibre  chez  un  tuber¬ 
culeux  est  beaucoup  plus  considérable  que  chez 
im  sujet  normal.  Il  arrive  à  la  conclusion  que  les. 
tuberculeux  ont  tendance  à  se  décalcifier. 

Une  autre  constatation  expérimentale  qui 
permet  de  comprendre  dans  une  certaine  mesure 
ces  actions  complexes,  est  la  suivante  :  Contraire¬ 
ment  à  l’opinion  des  anciens,  qui  ont  recommandé 
d’ajouter  à  l’alimentation  autant  de  bases  que 
d’acides,  les  médecins  actuels  ne  redoutent  plus 
autant  une  alimentation  qui  provoque  l'acidose. 
On  admet  même  qu’une  alimentation  acidogène 
augmente  la  virulence  du  ferment  leucocytaire 
qui  est  voisin  de  la  pepsine.  Chez  des  malades 
porteurs  de  larges  plaies  infectées,  Sauerbruch 
a  constaté  que  l’alimentation  acidogène  modifie 
rapidement  la  flore  microbienne  et  contribue  à 
stériliser  la  plaie.  Ues  acides  ne  sont  plus  seule¬ 
ment  considérés  comme  des  déchets  nuisibles 
des  processus  physiologiques,  ils  sont  la  cause  de 
certaines  actions  physiologiques  'et  même  répa¬ 
ratrices.  Dans  un  organisme  en  activité,  il  y  a 
toujours  production  d’acides  •  en  quantité.s 
variables  ;  dans  im  organisme  au  '  repos,  le 
est  voisin  de  la  neutralité. 

Nous  avons  déjà  cité  l’opinion  d’après  laquelle 
il  faut  distinguer  deux  variétés  d’acidose  ; 
l’acidose  réelle,  locale  (dans  les  parties  malades) 
et  l’acidose  générale,  compensée. 

D  ’  après  Herrmannsforder  qui  cite  les  travaiix  de 
Schade,  Holpert  et  NeuHrch,  il  est  possible  de 
démontrer  dans  les  plantes  en  germination,  dans 
les  plaies  en  train  de  se  cicatriser,  la  présence 
d’acides.  Cette  acidité  locale,  dosable  par  des 
méthodes  électro-chimiques,  est  indépendante  de 
l’acidose  générale  compensée. 

Pour  nous,  c’est  surtout  l’acidose  locale  qui  est 
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intéressante,  car  les  acides  éliminés  vont  stimuler 
les  centres  respiratoires,  et  les  malades  respirent 
mieux.  D’autre  part,  sous  l’influence  de  l’acidose, 
il  se  produirait  localement  tm  ralentissement 
de  la  circulation,  une  véritable  stase,  favorisant 
la  phagocjdose.  On  peut  comparer  cette  action 
de  l’acidose  locale  à  un  traitement  de  stase  d’après 
les  méthodes  de  Bier  ou  après  la  S3mipathectomie. 

Au  point  de  vue  pratique,  on  constate  chez  des 
malades  améliorés  par  le  régime  de  Gerson- 
Sauerbruch  une  transformation  de  la  nature  des 
lésions.  Des  lésions  caséeuses,  exsudatives,  de¬ 
viennent  fibreuses,  productives.  D’inflammation, 
dans  le  sens  le  plus  général,  diminue  sous  l’in¬ 
fluence  de  ce  régime,  au  fur  et  à  mesure  que 
l’organisme  s’acidifie.  On  peut  rapprocher  ces 
faits  de  la  constatation  faite  en  1922  par  Déon 
Blum  dans  son  travail  sur  le  traitement  des  affec¬ 
tions  inflammatoires  des  séreuses  par  le  chlorure 
de  calcium  {Presse  médicale,  n^  21, 15  mars  1922)» 
«  Da  présence  de  sodium  est  nécessaire  pour  qu’il 
y  ait  réaction  inflammatoire"  des  tissus.  Pour 
influencer  plus  intensivement  l’inflammation  ou 
pour  la  supprimer,  il  faut  une  action  plus  forte 
sur  le  sodium.  De  calcium,  antagoniste  du 
sodium,  possède  cette  vertu.  Il  déplace  le  sodium 
et,  en  enlevant  aux  tissus  les  disponibilités  du 
sodium,  indispensables  à  l’inflammation,  il  coupe 
l’inflammation.  » 

Conclusion. 

Des  divers  travaux  que  nous  venons  de  résumer 
ne  permettent  pas  encore  d’avoir  une  opinion 
précise  sur  la  valeur  de  la  méthode.  Si,  au  point 
de  vue  théorique,  il  semble  que  pour  la  première 
fois  nous  puissions,  grâce  à  cette  méthode,  tenter 
de  reminéraliser  les  tuberculeux,  il  n’en  reste  pas 
moins  vrai  que  les  résultats  sont  contradictoires 
et,  à  côté  d’adeptes  fervents  de  la  méthode,  il  y  a 
des  sceptiques  et  des  opposants  farouches. 

D’autre  part,  il  est  certain  que  le  régime 
strictement  déchloruré  ne  peut  être  accepté  par 
tous  les  malades  et  que  certains  d’entre  eux 
ajoutent  en  cachette  du  sel  à  leur  alimentation, 
ce  qui  nécessite  un  contrôle  très  régulier  des 
urines.  Cependant,  il  semble  ressortir  de  la  lecture 
de  ces  travaux  que  la  méthode  vaut  la  peine 
d’être  tentée  chez  des  malades  gravement  atteints, 
puisqu’elle  donne,  dans  certains  cas,  des  amélio¬ 
rations  et  même  des  guérisons  surprenantes. 

Bibliographie.  —  I.a  bibliographie  la  plus  complète 
se  trouve  dans  les  articles  suivants  : 

I.  Sato-rbruch,  Herkmannsdorper  et  Gerson,  Ueber 
Versuche  schwere  Formen  derTuberkuIose  durch  diatetische 
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ACTION  DES  EXTRAITS 
HÉPATIQUES  SUR  L'ANÉMIE 
DES  TUBERCULEUX 

PAR  MM. 

Oh.  OARIN,  J.  BOUCOMONT  et  M»‘ ROUQIER 

Nous’avohs  traité  un  certain  nombre  de  tuber¬ 
culeux  anémiques  de  notre  service  du  Perron  par 
des  extraits  hépatiques  administrés  sous  forme  de 
cachets  ;  ces  cachets  renfermaient  une  quantité 
d’extrait  de  foie  correspondant  à  100  grammes  de 
parenchyme,  et  chaque  malade  a  reçu  pendant 
une  période  de  quinze  jours  deux  cachets  par 
jour. 

Nous  avons  choisi  des  malades  qui  étaient  en 
séjotur  dans  le  service  depuis  un  mois  au  moins  et 
qui  étaient  adaptés  à  la  vie  sanatoriale  ;  leur 
poids  avait  augmenté  grâce  à  la  cure  et  leurs 
lésions  étaient  le  plus  souvent  stabilisées  ;  nous 
avons  donc  pu  expérimenter  avec  un  minimum  de 
causes  d’erreur  en  faveur  de  la  thérapeutique. 
Pendant  toute  la  durée  du  traitement,  aucun  de  nos 
malades  n’a  absorbé  d’arsenic  ni  de  fer. 

Nos  expériences  ont  porté  sur  seize  anémiques  ; 
nous  avons  pratiqué  chez  eux  des  numérations  des 
globules  rouges  et  des  globules  blancs  et  tous 
avaient  moins  de  4  500  000  hématies  ;  cinq  moins 
de  4  000  000  ;  trois  avaient  moins  de  3  500  000. 

Après  quinze  jours  de  traitement,  l'augmenta¬ 
tion  du  nombre  des  globules  rouges  a  oscillé  entre 
600  000,  2  000  000  et  3  000  000.  Deux  cas  seule¬ 
ment  n’ont  pas  été  modifiés  et  un  cas  a  subi  une 
diminution  de  ses  globules  rouges,  par  suite  de  la 
gravité  de  leurs  lésions  pulmonaires.  Des  globules 
blancs  n’ont  jamais  été  modifiés  par  la  théra¬ 
peutique. 

Au  lieu  de  calculer  VhémogloUne  par  la  méthode 
colorimétrique  habituelle,  nous  avons  fait  doser 
par  un  chimiste,  M.  Crevât,  le  fer  du  sang. 

Da  méthode  employée  est  celle  de  Dapicque,  par 
libération  du  fer  au  moyeu  de  la  destruction  sulfo- 

Behandlung  zu  beelnflussen  (Münchner  med.  Woch.,  1926 
n»*  2  et  3). 

2.  Mouzon  (I.),  1,6  régime  de  Gerson  (Presse  médicale, 
25  septembre  1929,  n“  77). 

Nous  y  ajoutons  les  articles  parus  eu  192g  : 

3.  Hesrmannsdokfer  (M.  et  A.),  Praktische  Anleitung 
zur  Kochsalzfreieu  Bmâhrung  Tuberkulôser.  Édition  Barth, 
1929  (Excellents  conseüs  pratiques  pour  la  cuisson). 

4.  Sabrazès  (J.),  I,e  régime  et  le  traitement  des  tuber¬ 
culeux  du  D'  Gerson  (  Gaz.  hebd.  des  sc.  méd.  de  Bordeaux, 
n°  42,  20  octobre  1929). 

5.  ScHWALM,  Erfahrungen  mit  dem  Gerson-Diet  be^ 
Eungentuberkulôsen  (Klin.  Woch.,  15  octobre  1929,  p.  1929)- 

6.  Herrmannsdordbr  (A.),  Die  diâtetische  Vor  und 
Naclrkur  bei  der  operativen  Behandlung  der  Eungentuber- 
kulose  (Zeitschrift  für  Tub.,  Bd.  EV,  Heft  i). 


nitrique,  qtd  a  l’avantage  de  doimer  des  chiffres 
beaucoup  plus  constants  et  beaucoup  plus  précis. 
De  chiffre  normal  est  de  0“8,5  à  o®®,6  de  fer  par 
centimètre  cube  de  sang,  correspondant  au  taux 
normal  de  14  p.  100  d’hémoglobine. 

Sur  16  malades  examinés  avant  l’opothé¬ 
rapie,  13  avaient  tm  taux  d’hémoglobine  infé¬ 
rieur  à  12  grammes  pour  100  grammes  de  sang. 
Avec  les  quinze  jours  de  traitement,  le  taux  de 
l’hémoglobine  avait  augmenté,  atteignant  ou 
même  dépassant  la  normale.  Des  mêmes  sujets 
qui  n’ont  pas  eu  d’augmentation  du  nombre  des 
hématies  n’ont  pas  présenté  non  plus  d’aug¬ 
mentation  du  taux  de  l’hémoglobine. 

Da  valeur  globulaire  a  été  modifiée  de  façon 
inconstante,  car  l'augmentation  des  hématies  n’a 
pas  toujours  été  paraUèlle  à  celle  de  l’hémoglobine. 

Toutes  les  améliorations  se  sont  maintenues 
quinze  jours  et,  dans  quelques  cas,  un  mois  après 
la  fin  du  traitement. 

Il  nous  resté  à  signaler  que  ni  le  poids  des 
malades  traités,  ni  leurs  lésions  pulmonaires  n’ont 
été  améliorés  par  cette  thérapeutique.  Elle  a 
échoué  de  façon  absolue  à  ces  deux  points  de  vue. 

Da  conclusion  de  nos  recherches  est  cependant 
en  faveur  de  l’opothérapie  hépatique,  car  il  est 
certain  que  les  extraits  de  foie  ont  été  actifs  dans 
80  p.  100  des  cas  sur  l’anémie  des  tuberculeux, 
quoique  la  cause  de  l’anémie  ait  persisté. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Syndrome  de  Raynaud  par  côte  cervicale. 

G.  Bombi  (Il  Policlinico,  Sez.  praiica,  21  oct.  1929)  rap¬ 
porte  le  cas  d’une  malade  qui  présentait  un  syndrome  de 
Raynaud  unilatéral  manifeste  avec  crises  de  syncope  et 
d’asphyxie  locales,  puis  état  asphyxique  permanent  de 
l’extrémité  des  doigts  ;  les  oscillations  étaient  abolies 
au  bras  du  côté  atteint.  E’examen  radiologique 
montra  l’existence  de  chaque  côté  d’une  septième  côte 
cervicale  beaucoup  plus  volumineuse  du  côté  malade. 
Une  intervention  permit  l’ablation  de  cette  côte  qui 
comprimait  et  angulalt  fortement  la  sous-clavière  qui  ne 
battait  plus  du  côté  distal  et  semblait  partiellement  obli¬ 
térée  ;  sitôt  la  côte  enlevée,  on  vit  apparaître  à  nouveau 
de  faibles  battements.  Les  suites  opératoires  furent  excel¬ 
lentes,  les  douleurs  disparurent  et  les  doigts  reprirent 
rapidement  leur  coloration  normale  tandis  que  les  oscilla¬ 
tions  artérielles  reparaissaient  et  devenaient  égales  à 
ceUes  du  côté  sain.  Il  s’agit  donc  là  d’une  véritable  restitu- 
iio  ad  integrum  qui  démontre  bien  l’origine  de  ce  cas 
de  syndrome  de  Raynaud.  Jean  LEREboüeeE^. 

Le  cancer  cavitaire  du  poumon. 

Ch.  Roübier  (Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  octobre 
1929)  rapporte  l’observation  encore  inédite  d’un  cancer 
primitif  du  poumon  à  évolution  cavitaire  rapide.  Si  beau¬ 
coup  de  cancers  pulmonaires  s’excavent,  il  faut  réserver 
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le  nom  de  cavernes  cancéreuses  à  celles  dont  les  parois 
sont  constituées  par  le  tissu  cancéreux  lui-même,  élimi¬ 
nant  ainsi  les  pertes  de  substance  siégeant  dans  le  paren- 
cbyme  pulmonaire  avoisinant  et  qui  sont  constituées  soit 
par  des  cavités  bronchectasiques,  soit  par  des  foyers  de 
nécrobiose,  soit  enfin  par  des  cavernes  tuberculeuses. 
Le  cancer  cavitaire  est  celui  qui  se  creuse  rapidement  de 
cavernes,  de  plus  en  plus  volumineuses  à  mesure  qu’il  se 
développe  et  s’étend.  Ce  sont  surtout  les  épithéliomas  du 
type  malpighien  qui  ont  tendance  à  se  nécroser.  Au  point 
de  vue  clinique,  il  faut  noter  chez  le  malade  observé, 
en  dehors  des  hémoptysies  et  des  douleurs  thoraciques. 
Signes  habituellemënt  rencontrés,  la  persistance  d’un  bon 
état  général  et  pendant  longtemps  l’absence  d’amaigrisse¬ 
ment  et  d’anorexie.  Malgré  l’agrandissement  progressif 
delà  caverne  (aboutissant  finalement  à  un  évidement  total 
du  lobe  supérieur),  l’auscultation  ne  révéla  jamais  de 
signes  cavitaires.  Il  est  d’ailleurs  fréquent  que  les  cavités 
cancéreuses  restent  muettes.  Aussi  conçoit-on  l’impor¬ 
tance  de  la  radio  qui  montre  au  milieu  d’un  bloc  opaque 
une  cavité  hydro-aérique. 

Contrairement  en  effet  à  la  caverne  tuberculeuse,  la 
caverne  néoplasique  contient  ordinairement  du  liquide 
c’est  qu’elle  communique  incomplètement  avec  les 
bronches,  et  ce  défaut  de  communication  libre  avecl’appa- 
reil  bronchique  explique  à  la  fois  l’absence  .des  signes 
cavitaires  classiques  et  la  rétention  de  liquide.  Un  autre 
caractère  intéressant  de  cette  forme  de  cancer  pulmo¬ 
naire,  c’est  que,  véritable  ulcus  rodens,  il  ne  donne  pas 
lieu  à  de  métastases  à  distance. 

S.  VlAI,ARD. 

Signification  ciinique  et  thérapeutique  des 
cas  d’aggiutination  réciproque  des  giobuies 
rouges  de  la  mère  et  de  l’enfant  nouveau- 
né. 

Sur  152  femmes  récemment  accouchées  et  sur  leurs 
155  enfants  (3  femmes  ayant  eu  une  grossesse  gémel¬ 
laire),  E.  Bansulon  (Le  Journal  de  médecine  de  Lyon, 

5  octobre  1929)  a  étudié  : 

1“  Lé  groupe  sanguin  de  la  mère  et  celui  du  nouveau- 
né  ; 

2°  L’agglutination  des  globules  de  l’enfant  mis  eu 
présence  du  sérum  de  la  mère  et  l’agglutination  des  glo¬ 
bules  de  la  mère  mis  eu  présence  du  sérum  de  l’enfant. 

L’agglutination  des  globules  du  nouveau-né  par  le 
sérum  de  la  mère  a  été  observée  31  fois  sur  152,  et  ces  cas 
comprenaient  nn  grand  nombre  de  grossesses  mal  suppor¬ 
tées  (vertiges,  nausées,  vomissements  fréquents  persis¬ 
tant  au  delà  du  troisième  mois). 

L’agglutination  des  globules  rouges  de  la  mère  par  le 
sérum  de  l’enfant  s’est  produite  22  fois  sur  155  cas.  Sur 
ces  22  cas,  on  nota  quinze  fois  un  ictère  très  net,  foncé 
apparaissant  entre  le  premier  et  le  quatrième  jour,  tan¬ 
dis  que  sur  les  133  cas  où  l’agglutination  fut  négativet 
10  seulement  présentèrent  un  ictère  manifeste.  Quant  aux 
groupes  sanguins,  sur  152  cas  d’épreuves  comparées,  les 
groupes  de  la  mère  et  de  l’enfant  furent  différents  55  fois, 
soit  36  p.  100.  Dans  aucun  des  97  cas  de  groupes  sem¬ 
blables  il  n’y  eut  d’agglutination  des  hématies  de  la  mère 
ou  de  l’enfant;  au  contraire, dans  presque  tous  les  ras  de 
groupes  différents,  il  y  eut  agglutination  soit  des  globules 
de  l’enfant,  soit  des  globules  de  la  mère  ou  même  des  deux. 
Dans  les  15  jj.  ioo  des  cas  où  il  y  avait  agglutination  des 
globules  de  la  mère,  la  transfusion  du  sang  maternel 
avait  les  plus  grandes  chances  d’être  dangereuse.  H  y  a 
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donc  possibilité  d’incompatibilité  du  sang  de  la  mère 
pour  l’enfant  et  on  devra  donc  toujours  faire  les  épreuves 
préalables  de  compatibilité,  d’autant  que  la  transfusion 
chez  le  nourrisson  présente  bien  rarement  un  caractère 
d’extrême  urgence.  A  quelle  épreuve  faut-il  donner  la 
préférence?  L’épreuve  des  quatre  groupes  sera  dans  l’im¬ 
mense  majorité  des  cas  sufSsante,  sous  réserve  de  sénuns 
bien  étalonnés. 

Il  sera  nécessaire  de  répéter  cette  épreuve  avant  chaque 
transfusion,  car  l’apparition  d’agglutinines  nouvelles  ou 
différentes  des  primitives  peut  être  rapide  dans  le  sang 
du  nouveau-né  surtout  après  transfusion.  On  pourra 
ainsi  se  dispenser  des  méthodes  d’agglutination  directe 
qui  nécessiteut  la  ponction  du  sinus  pour  avoir  une 
quantité  de  sang  suffisante. 

S.  VlAI,ARD. 

Les  paralysies  épidémiques. 

-ùv^nt  la  guerre,  les  seules  paralysies  de  nature  infec¬ 
tieuse  connues  étaient  celles  de  la  maladie  de  Heine- 
Medin  et  du  zona. 

Depuis  dix  ans  au  contraire,  nombreux  sont  les  cas  de 
paralysies  réalisant  le  plus  fréquemment  un  syndrome 
paraplégique  et  dont  une  enquête  serrée  ne  montre  aucune 
des  causes  classiques.  VERGER  (Journal  de  médecine  de 
Bordeaux,  20  octobre  1929)  décrit  les  caractères  essentiels 
de  ces  paralysies  dont  l’individualité  clinique  est  incon¬ 
testable  :  à  la  période  d’état  c’est  une  paraplégie  flasque 
avec  abolition  des  réflexes  tendineux  et  du  réflexe  cutané 
abdominal,  atteintenulle  ou  très  légère  de  la  sensibilitéetin- 
tégrité  dessphincters.  L’étude  duliquide  céphalo-rachidien 
montre  généralement  de  l’hyperalbuminose.  Iln’yapas  de 
fièvre  et  l’état  général  est  bon.  Ce  tableau  peut  varier  en 
étendueet  en  profondeur,  mais  laparalysie  correspond  tou¬ 
jours  à  une  distribution  segmentaire  de  métamérie  médul¬ 
laire.  Mais  c’est  surtout  l’évolution  qui  donne  à  ces  para¬ 
lysies  l’élément  essentiel  de  leur  personnalité  clinique.  Le 
début  est  brusque  ;  presque  toiijours  la  paralysie  s’installe 
chez  des  sujets  eu  pleine  sauté  et  se  complète  en  quelques 
heures.  (Très  rarement  l’envahissement  subit  une  marche 
ascendante  rapide,  réalisant  le  syndrome  typique  de 
Landry.)  Unefëis  installée,  la  paralysie  dure  plus  ou 
moins  longtemps,  mais,  fait  essentiel,  la  guérison  est  de 
règle.  Pour  la  plupart  des  malades,  la  guérison  est  com¬ 
plète.  D’autres  font  des  guérisons  incomplètes  suivant 
deux  types  ;  atrophique  (très  rare)  et  spasmodique  (éven¬ 
tualité  assez  fréquente) .  Ce  type  clinique  de  paralysie  se 
distingue  assez  nettement  de  la  maladie  de  Heine-Medin, 
où  le  début  brusque  est  marqué  par  des  signes  infectieux  ; 
la  paralysie  flasque  généralisée  y  apparaît  le  troisième  ou 
le  quatrième  jour,  puis  rétrograde  rapidement  sauf  au 
niveau  de  certains  groupes  musculaires  où  bientôt  appa¬ 
rat  l’atrophie  avec  R.  D.  Donc,  au  point  de  vue  pratique, 
on  peut  concevoir  deux  types  de  paralysies  épidémiques  : 
l’un  grave,  évoluant  vers  l’atrophie,  s’apparente  à  la  para¬ 
lysie  infantile  classique;  l’autre  bénin,  susceptible  de 
guérir  complètement,  rappelant  par  son  évolution  la 
paralysie  diphtérique.  De  nombreux  auteurs,  se  basant  sur 
des  coïncidences  et  sur  l’association  rare,  mais  certaine, 
de  symptômes  encéphalitiques,  font  de  ces  paralysies  épi¬ 
démiques  à  évolution  bénigne  une  variété  de  la  maladie 
de  Cruchet,  mais  l’auteur  reconnaît  que  l’étiquette  de 
fornie  basse  d’encéphalite  mise  sur  ces  cas  de  paralysie 
épidémique  opposables  au  type  de  Heine-Medin  ne  peut 
constituer  autre  chose  qu’une  hypothèse  et  une  appella¬ 
tion  provisoire.  S.  Viaeard. 
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PROPHYLAXIE  DE  LA 
SYPHILIS.W 


L.  FOURNIER 

Médecin  de  l’hôpital  Cochin. 

La  S3tpliilis  n’est  contagieuse  que  pendant  les 
trois  ou  quatre  premières  années  de  son  .évolu¬ 
tion.  Si  donc  on  parvenait  à  empêcher,  pendart 
un  tel  espace  de  temps,  toute  contamination 
nouvelle,  c’est-à-dire  l’éclosion  de  tout  nouveau 
foyer  de  contagion  et  de  dissémination,  la  ma¬ 
ladie  disparaîtrait  définitivement,  le  fléau  serait 
vaincu.  Et  du  jour  oü  se  seraient  éteints  les  der¬ 
niers  anciens  S3q)hilitiques,  les  derniers  tabé¬ 
tiques  ou  aortiques  incurables,  la  syphilis  ne 
serait  plus  qu’une  maladie  historique. 

Ai-je  besoin  de  vous  dire  que  nous  sommes  bien 
loin  encore  de  voir  se  réaliser  un  tel  rêve  ? 

E  ne  faudrait  pas,  cependant,  regarder  comme 
une  pure  utopie  cette  idée  de  l’extinction  de  la 
syphilis,  du  moins  en  tant  que  grand  fléau  social, 
n  ne  faudrait  regarder  comme  vains  ni  l’effort 
de  tant  d’hommes  de  bonne  et  ardente  volonté 
qui,  en  ces  dernières  années  surtout,  et  dans  tous 
les  pays  civiUsés,  ont  entrepris  la  lutte  contre  ce 
fléau  par  les  moyens  de  prophylaxie  générale, 
ni  l’effort  des  savants  qui  nous  fournissent  des 
armes  puissantes  contre  le  tréponème  et  nous 
révèlent  en  même  temps  d’efficaces  procédés 
de  prophylaxie  individuelle.  J’ai,  pour  ma  part, 
la  conviction  profonde  que  la  syphilis  sera  vain¬ 
cue  du  jour  où  ces  règles  de  prophylaxie  générale 
et  de  prophylaxie  individuelle  seront  rigoureu¬ 
sement  et  partout  appliquées. 

Prophylaxie  générale.  —  La  lutte  assez 
vive  qui,  en  particulier  depuis  les  premières  an¬ 
nées  de  la  guerre,  a  été  de  tous  côtés  engagée 
contre  la  syphilis,  trouvait  sa  raison  dans  la 
redoutable  recrudescence  du  fléau.  Ceux  qui 
prêchaient  la  croisade,  et  parmi  eux  M.  le  pro¬ 
fesseur  Gougerot,  dont  il  faut  louer  l’inlassable 
énergie,  réussirent  à  émouvoir  ,  et  l’opinion  pu¬ 
blique  et  les  pouvoirs  publics.  Des  ligues  se  fon¬ 
dèrent;  tout  fut  mis  en  œuvre  ;  conférences,  bro¬ 
chures,  tracts,  afl&ches,  films  cinématographiques, 
pour  révéler  le  péril  et  faire  l’éducation  antivé¬ 
nérienne  de  la  jermesse.  Les  dangers  de  la  prosti¬ 
tution,  mais  surtout  de  la  prostitution  clandes¬ 
tine,  furent  une  fois  de  plus  hautement  dénoncés, 

(i)  Chapitre  extrait  des  leçons  du  dimacche  de  Ja  Cli¬ 
nique  mjédicale  de  l’Hôtel-Dieu  par  le  professeur  Carnot 
et  ses  collaborateurs. 
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et  l’on  élabora  de  nouveaux  projets  de  smveillance 
et  de  réglementation.  On  proclama  la  nécessité 
du  certificat  prénuptial  pour  protéger  les  jeunes 
mariées  contre  une  syphüis  inavouée  de  l’époux. 
Enfin  on  proposa  des  lois  instituant  le  défit 
civil  et  pénal  de  contamination  vénérienne,  ana¬ 
logues  aux  lois  qui,  aux  Etats-Unis,  en  Suède, 
Norvège,  Danemark,  éditectent  les  peines  d’a¬ 
mende  et  de  prison  pour  ceux  qui,  consciemment, 
ont  transmis  leur  S3q)hifis.  Mais,  par-dessus  tout, 
on  comprit,  à  juste  titre,  que  le  dépistage  des  sy¬ 
philis  actives  et  la  suppression  rapide  de  la  con¬ 
tagiosité  constituaient  le  plus  puissant  moyen 
de  prophylaxie  sociale,  et,  dès  ce  moment,  ont 
été  organisés,  à  Paris  et  dans  la  plupart  des  grandes 
villes,  des  dispensaires  où  les  malades  trouvent 
les  médicaments  et  les  soins  capables  de  faire 
rapidement  disparaître  les  accidents  qu’ils, 
présentent  et  même  de  leur  assurer  une  guérison 
durable,  sans  rechutes  dangereuses,  s’ils  veulent 
bien  suivre  assidûment  les  traitements  de  conso¬ 
lidation  qui  leur  sont  prescrits. 

E  convient  de  rappeler  ici  que  cette  organisa¬ 
tion  des  dispensaires  antivénériens  n’est  que 
l’application  élargie  d’une  idée  qu’un  grand  apôtre 
de  la  lutte  antisjpihîlitique,  M.  Queyrat,  avait 
réalisée,  il  y  a  plus  de  trente  ans,  en  instituant 
à  l’hôpital  Ricord  ces  consultations  du  soir  où 
des  milliers  _  et  des  milliers  de  malades  vinrent 
recevoir  les  injections  d’huüe  grise. 

Du  seul  point  de  vue  de  la  prophylaxie  sociale, 
ces  dispensaires  antisyphîlitiques  rendent  les 
plus  grands  services;  on  ne  saurait  donc  trop  insis¬ 
ter  sur  la  nécessité  d’en  augmenter  le  nombre  et 
d’en  améliorer  le  fonctionnement.  Ceux  qui  les 
ont  créés  et  organisés  méritent  qu’on  leur  rende 
justice  :  grâce  à  eux,  le  développement  vérita¬ 
blement  effrayant  de  la  S5q)hilis  a  été  enrayé  de 
façon  très  appréciable. 

Mais,  pour  triompher  complètement  d’un  fléau 
comme  la  S3q)hifis,  il  ne  suffit  ni  de  prôner  une 
boime  conduite  aux  jeunes  gens,  ni  de  facfiiter 
le  traitement  à  ceux  qu’il  a  frappés.  Beaucoup 
de  syphilitiques  ne  viennent  pas  dans  nos  dis¬ 
pensaires  ou  n’y  vieiment  que  tard,  alors  qu’ils 
ont  déjà  transmis  le  mal  et  créé  ainsi  un  ou  plu¬ 
sieurs  nouveaux  foyers  de  contagion;  beaucoup 
aussi  interrompent  le  traitement  qui  leur  est 
appliqué  et  redeviennent  plus  ou  moins  rapide¬ 
ment  contagieux. 

L’expérience  le  prouve,  les  moyens  de  pro¬ 
phylaxie  générale  que  j’ai  énumérés,  appliqués 
dans  la  mesure  où  üs  peuvent  l’être  dans  les  con¬ 
ditions  et  dans  les  mœurs  actuelles,  ne  suËBsant 
pas  à  eux  seuls  à  vaincre  la  syphilis. 
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Il  faut  donc  les  renforcer  ;  faut  surtout  clier- 
cher  d’autres  armes  et  imaginer  d’autres  procé¬ 
dés  de  lutte. 

Prophylaxie  chimique,  — ly’idéal  serait,  sans 
doute,  de  rendre  l’organisme  humain,  pour  un 
temps  plus  ou  moins  long,  complètement  réfrac¬ 
taire  à  l’infection  syphilitique.  Plusieurs  savants 
ont  songé  à  la  possibilité  d’un  vaccin.  I/’idée 
n’est  peut-être  pas  irréalisable,  mais,  jusqu’à 
présent  du  moins,  elle  ne  peut  s’étayer  sur  aucun 
fait  d’ordre  clinique  ou  d’ordre  esq)érimental. 

A  défaut  d’un  moyen  biologique,  ne  peut-on 
penser  à  un  moyen  chimique  de  créer  l’état  ré¬ 
fractaire  pour  une  durée  peut-être  limitée,  mais 
aisément  renouvelable? 

I,a  lente  élimination  du  bismuth  injecté  dans 
les  muscles  et  la  longue  durée  de  son  action  thé¬ 
rapeutique  devaient,  vous  le  concevez  facile¬ 
ment,  faire  entrevoir  la  possibilité  d’une  chimio¬ 
thérapie  préventive. 

Déjà  MM.  Sazerac  et  Levaditi,  au  cours  de 
leurs  mémorables  expériences  sur  le  pouvoir 
antisyphilitique  du  bismuth,  ont  montré  que  ce 
métal  a  une  action  prophylactique  dans  les  in¬ 
fections  spirochétiennes.  Pratiquée  trois  heures 
après  une  injection  de  cinq  centigrammes  de 
tartro-bismuthate  sodico-potassique,  l’inocula¬ 
tion  au  lapin  de  Spirochœta  cuniculi  reste  négative. 

Plus  tard,  le  professeur  Kolle  observe  que  la 
syphilis  n’éclôt  pas  chez  des  lapins  qu’il  inocule  de 
deux  à  quinze  semaines  après  une  injection  intra¬ 
musculaire  debismuth,c’est-à-diretant  que  persiste, 
révélable  par  la  radiographie,  rm  dépôt  de  métal 
au  point  où  il  a  été  injecté.  Mais  Kolle  et  ses  col¬ 
laborateurs  n’interprètent  pas  ces  résultats  comme 
une  preuve  de  la  destruction  du  tréponème  par 
le  bismuth.  Celui-ci,  comme  d’ailleurs  l’arsenic, 
déterminerait  simplement  une  réaction  tissu¬ 
laire  spéciale  s’opposant  à  la  multiplication  du 
parasite,  Da  preuve,  c’est  que,  si  on  extirpe  chirur¬ 
gicalement  le  dépôt  bismuthique  chez  un  lapin 
resté  indemne  en  apparence,  l’infection  jusque- 
là  endormie  se  réveille  et  peut  se  manifester  par 
r apparition  d’un  chancre;  si  celui-ci  ne  se  déve¬ 
loppe  pas,  l’existence  d’ime  tréponémose  latente 
est  néanmoins  démontrable  par  l’inoculation 
des  ganglions  poplités  de  l'animal  à  un  animal 
neuf,  car  cette  inoculation  est  généralement  posi¬ 
tive. 

Vous  le  concevez,  si  les  conclusions  tirées  par 
le  professeur  Kolle  de  ses  expériences  étaient 
irréfutables,  tout  espoir  s’évanouirait  non  seule¬ 
ment  de  prévenir,  mais  aussi  de  guérir  complète¬ 
ment  la  S5q)hihs  par  le  bismuth  ou  l’arsenic. 


Et  comme  le  pouvoir  thérapeutique  de  ces  mé¬ 
taux  n’est  inférieur  à  celui  d’aucun  des  autres 
corpsf  le  vanadium,  l*ôr,  le  tellure,  le  platine, 
dont  les  patientes  recherches  de  M.  Eevaditi 
ont  montré  l’action  antisyphilitique,  il  ne  fau¬ 
drait  plus  désormais  Soügef  à  triompher  du  mal 
par  rme  métallothérapie  quelconque.  A  la  grande 
idée  d’Ehrlich,  la  therapia  sterilisans  magna, 
s’opposerait  l’idée  désespérante  de  Kolle  de  l’inef¬ 
ficacité  fondamentale  de  la  chimiothérapie  anti- 
syphihtique. 

Je  me  hâte  de  vous  dire  que  sur  le  même  ter¬ 
rain  expérimental  où  s’est  placé  Kolle,  des  faits 
existent  qui  permettent  de  rejeter,  dans  ce  qu’elles 
ont  d’absolu,  les  conclusions  de  cet  auteur  et  de 
restituer  au  bismuth  et  à  l’arsenic  la  confiance 
qu’ils  méritent. 

En  effet,  voici  d’abord  les  résultats  de  recher¬ 
ches  que  nous  avons  présentées,  le  D^  Schwartz 
et  moi,  à  l’Académie  des  sciences,  en  1926  :  nous 
faisons,  à  intervalles  convenablement  espacés, 
des  inoculations  successives  de  tréponèmes  de 
même  souche  à  des  lapins  ayant  préalablement 
reçu  une  quantité  suffisante  de  tartro-bismuthate 
de  sodium  et  de  potassium  ;  ces  inoculations  res¬ 
tent  toutes  négatives  jusqu’au  sixième  mois  en 
moyenne  ;  à  ce  moment,  le  bismuth  s’étant  suf¬ 
fisamment  éliminé,  les  animaux  redevieiment 
réceptifs  et  l’inoculation  détermine  alors,  dans 
les  délais  voulus,  l’apparition  d’un  chancre 
riche  en  tréponèmes.  Avec  les  sels  solubles  de 
bismuth,  plus  rapidement  éliminés,  l’état  réfrac¬ 
taire  ne  dure  que  trois  mois  environ. 

Ces  faits  nous  ont  paru  démontrer  l’efficacité 
préventive  du  bismuth  ;  aussi  avons-nous  préco¬ 
nisé  dès  ce  moment  l’application  d’tme  méthode 
analogue  à  la  prophylaxie  de  la  .syphilis  humaine. 

Toutefois  on  pouvait  objecter  que  nos  animaux, 
bien  que  n’ayant  pas  réagi  à  plusieurs  inocula¬ 
tions  successives,  étaient  néanmoins  probable¬ 
ment  infectés;  que  le  chancre  que  nous  obtenions, 
après  trois  mois  ou  après  six  mois  de  cette  «  tré¬ 
ponémose  inapparente  »,  n’était  qu’un  Chancre 
de  surinfection  ;  nous  n’avions  pas,  en  effet,  cher¬ 
ché  à  déceler  cetté  infection  latente  par  l'inocu¬ 
lation  à  des  lapins  neufs  des  ganglions  poplités 
de  nos  animaux  en  expérience. 

Cette  lacune  a  été  comblée  par  M.  Eevaditi, 
dont  les  minutieuses  et  patientes  expériences  sür 
la  métallothérapie  et  sur  la  métaUoprévention 
de  la  syphilis  apportent,  semble-t-il,  aux  idées 
formulées  par  Kolle  et  ses  collaborateurs  une 
réponse  péremptoire. 

Voici  comment  on  peut  résumer  ces  belles 
recherches  et  leurs  résultats  ; 
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Il  est  possible  de  prévénir  et  de  guérir  l’infec¬ 
tion  syphilitique  chez  le  lapin  par  différents 
métaux,  tels  que  l’arsenic,  le  bismuth,  le  tellure  ; 
et  d  ne  s’agit  pas  alors  de  la  réah'sation  par  ces 
.métaux d’une  simple  «tréponémose  inapparente», 
d’un  simple  sommeil  du  parasite  dans  la  profon¬ 
deur  des  tissus,  car,  contrairement  aux  résultats 
du  professeur  Kolle,  l’inoculation  à  des  lapins 
neufs  des  ganglions  popHtés  des  lapins  préventi¬ 
vement  ou  curativement  traités  reste  négative  ; 
également  négative  reste  la  réaction  de  Meinicke 
chez  ces  animaux. 

Mais,  pour  obtenir  un  tel  résultat,  il  ne  suffit 
pas  d’injecter  sous  n’importe  quelle  forme  chi¬ 
mique  et  à  n’importe  quelle  dose  l’élément  actif. 
Ce  qu’ü  faut  de  toute  nécessité,  c’est  qu’une  ré¬ 
sorption  convenable  du  métal  assure  sa  concen¬ 
tration  à  im  taux  déterminé  dans  les  tissus  et 
organes.  Ce  taux  que  M.  hevaditi  a  appelé  «  po¬ 
tentiel  métalUque  tissulaire  »,  a  pu  être  déterminé 
par  l’analyse  chimique  des  différents  o  rganes  des 
animaux  traités  ;  l’évaluation  du  métal  dans  le 
rein  surtout  est  significative.  Pour  le  bismuth, 
par  exemple,  le  «  potentiel  »  efiîcace  n’a  été  at¬ 
teint  que  si  l’on  trouve  au  moins  30  microgrammes 
de  métal  par  gramme  de  rein  desséché.  Ainsi, 
c’est  toujours  un  chiffre  égal  ou  supérieur  à  30  mi¬ 
crogrammes  par  gramme  de  rein  que  M.  Ivevaditi 
a  constaté  chez  les  animaux  restés  totalement 
réfractaires  aux  inoculations  tréponéiniques  suc¬ 
cessives;  et  c’est,  par  contre,  un  chiffre  inférieur 
à  30  microgrammes  qu’il  a  toujours  trouvé,  lors¬ 
que  l’inoculation  infectante  avait  déterminé 

—  comme  chez  les  animaux  du  professeur  Kolle 

—  soit  un  chancre,  soit  une  tréponémose  inap¬ 
parente  révélable  par  l’infectiosité  des  ganglions. 

Pour  la  production  de  cette  imprégnation 
convenable  de  l’organisme,  la  quantité  de  métal 
injecté  n’intervient  pas  seule  ;  il  faut  tenir  compte 
aussi  de  la  forme  chimique  sous  laquelle  il  est 
utilisé.  Ainsi,  ni  les  composés  hydro-solubles, 
qui  s’éliminent  trop  vite,  ni  les  composés  très 
stables,  qui  se  résorbent  trop  lentement,  ne 
sont  capables  de  réaliser  l’imprégnation  métal¬ 
lique  suffisante  et  suffisamment  durable.  Comme 
le  dit  M.  I/evaditi,  «  en  dernière  analyse  tout 
dépend  de  l’élaboration  plus  ou  moins  rapide  et 
parfaite  des  complexes  protéo-métaUiques  qui 
assurent  la  spirochétolyse  et,  par  conséquent, 
la  prévention  ou  la  guérison  de  l’infection  tré- 
ponémique  ». 

De  toutes  ces  expériences  ü  est  permis,  semble- 
t-il,  de  conclure  à  la  possibilité  d’ime  chimiothé¬ 
rapie  préventive  de  la  syphilis  humaine,  telle  que 
nous  l’avons  préconisée,  M.  Schwartz  et  moi. 
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Mais  ce  procédé  de  prophylaxie  chimique  ne 
saurait  doimer  de  résultats  qu’à  la  condition 
esqjresse  de  produire  l’imprégnation  bismuthique 
suffisante,  de  réaliser,  chez  l’homme  comme  chez 
le  lapin,  le  «  potentiel  métalfique  tissulaire  » 
indiqué  par  M.  fievaditi. 

C’est,  sans  aucun  doute,  parce  que  cette  con¬ 
dition  n’a  été  remplie  ni  chez  un  malade  de  M.  Pi¬ 
nard  ni  chez  un  de  mes  malades,  que  nous  avons 
yu,  dans  les  deux  cas,  apparaître  un  chancre 
de  réinfection  ou  de  surinfection  peu  après  un 
traitement  par  l’iodobismuthate  de  quinine. 

Par  contre,  le  Sonnenberg,  médecin  de  l’hô¬ 
pital  Alexandra,  à  fiods,  soumet,  en  deux  ans, 
soixante  prostituées  non  syphihtiques  à  des  in¬ 
jections  hebdomadaires  de  magistère  de  bis¬ 
muth  (oer,  10  de  nitrate  basique  par  injection)  ; 
cinq  contaminations  se  produisent  :  l’une  après 
la  troisième  injection,  alors  que  l’imprégnation 
bismuthique  était  insuffisante  ;  les  quatre  autres, 
chez  des  femmes  ayant  interrompu  le  traitement 
depuis  trois  mois  et  demi,  quatre  mois,  quatre 
mois  et  demi,  cinq  mois  et  demi;  toutes  les  autres 
restent  indemnes  cliniquement  et  sérologiquement; 
or,  dans  le  même  laps  de  temps,  sur  cinquante 
autres  prostituées  non  traitées  préventivement, 
vingt  contractent  la  syphilis. 

fi’étude  minutieuse  que  le  Sonnenberg  a 
faite  de  l’élimination  urinaire  du  bismuth  chez 
ses  malades,  montre  nettement  que  les  très  in¬ 
téressants  résultats  qu'il  a  obtenus  sont  dus  au 
maintien  d’un  potentiel  métallique  suffisant 
pendant  la  durée  du  traitement. 

Évidemment,  une  méthode  préventive  com¬ 
portant  indéfiniment  une  injection  hedboma- 
daire  quelconque,  ne  saurait  se  généraliser  ;  elle 
n’était  applicable  que  dans  les  conditions  par¬ 
ticulières  où  se  trouvait  le  D^  Sonnenberg.  Mais 
on  peut  la  perfectionner  ;  d’aixtrés  sels  que  le 
nitrate  de  bismuth  peuvent  être  utilisés,  tel,  par 
exemple,  le  tartro-bismuthate  de  sodium  et  de 
potassium,  qui  a  doimé  à  M.  Devaditi  et  qui  nous 
a  donné  à  nous-mêmes  les  résultats  expérimen¬ 
taux  si  démonstratifs  dont  je  vous  ai  parlé. 

Un  traitement  qui,  renouvelé  à  intervalles  de 
trois,  quatre  ou  cinq  mois,  maintiendrait  un  état 
réfractaire  constant  vis-àvis  de  la  syphilis,  cons¬ 
tituerait,  vous  le  concevez,  un  moyen  prophylac¬ 
tique  à  la  fois  individuel  et  général  des  plus  puis¬ 
sants  et  déterminerait  certainement,  partout  où 
il  serait  largement  appliqué,  un  recul  considé¬ 
rable  de  la  syphilis. 

Én  attendant  que  de  nouvelles  expériences, 
analogues  aux  intéressantes  expériences  du  D’^  Son¬ 
nenberg,  nous  permettent  de  formuler  les  règles 
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de  cette  prophylaxie  chimique,  nous  aurons  à 
apphquer  avec  une  minutieuse  attention  contre 
la  syphilis  les  procédés  de  défense  individuelle 
dont  je  vais  vous  parler  maintenant. 

Prophylaxie  individuelle.  —  Un  des  pre¬ 
miers  modes  de  prophylaxie  individuelle  consiste 
à  mettre,  avant  les  rapports  sexuels,  la  muqueuse 
génitale  à  l’abri  du  tréponème  par  l’emploi  d’un 
préservatif  ou  d’un  isolant  comme  la  pommade 
au  calomel  à  i  p.  5  ;  après  les  rapports,  les  lavages 
au  savon  et  à  la  solution  d’oxycyanure  de  mer¬ 
cure  sont  des  plus  recommandables,  ainsi  que 
les  onctions  soigneusement  pratiquées  avec  la 
pommade  au  calomel,  dont  les  expériences  de 
Metchnikoff  et  Roux  sur  le  singe  et  celle  du 
Dr  Maisouneuve  sur  lui-même,  ont  démontré 
l’efficacité.  Je  ne  rappellerai  pas  les  discussions 
que  suscita  cette  méthode  locale  de  prophylaxie. 
Il  est  indéniable  que  la  pommade  au  calomel  et 
la  pommade  de  Gauducheau,  appUquées  dans  de 
bonnes  conditions,  ont  évité  bien  des  contami¬ 
nations  ;  et  c’est  à  juste  raison  que  les  niédecins 
américains,  entre  autres,  ont  vanté  les  services 
rendus,  pendant  la  guerre,  par  les  cabines  pro¬ 
phylactiques. 

De  gros  reproche  qu’on  peut  adresser  aux  pom- 
mades,c’est  qu’ellesne  s’appliquent,  chez  l’homme, 
qu’à  la  zone  génitale,  la  plus  menacée,  il  estvrai, 
mais  non  la  seule  menacée,  et  que  chez  la  femme 
elles  sont  tout  à  fait  inutilisables,  en  raison  de 
l’étendue  des  surfaces  muqueuses  et  des  risques 
d’accidents  toxiques  par  absorption  rapide  des 
substances  antiseptiques.  M.  Queyrat  propose 
de  les  remplacer  par  tm  savonnage  soigneux  et 
un  lavage  à  la  solution  de  cyanure  de  mercure 
à  I  p.  I  000,  traitement  plus  facilement  appli¬ 
cable  aux  deux  sexes  et  à  toutes  les  régions  expo¬ 
sées  à  la  contamination. 

Méthode  abortive.  —  Mais  il  arrive  souvent 
qu’aucun  de  ces  moyens  locaux  de  protection 
n’a  été  utilisé  et  que  le  problème  de  la  prévention 
de  la  syphiUs  se  pose  au  médecin  de  façon  ur¬ 
gente  : 

Un  homme  ment  vous  consulter  pour  une  lésion 
génitale  ;  vous  reconnaissez  rapidement  qu’il 
s’agit  d’un  chancre  syphilitique  ;  l’examen  à 
rultramicroscope  confirme  votre  diagnostic  en 
montrant  d’indéniables  tréponèmes.  Vous  in¬ 
terrogez  le  malade  —  et  vous  devez  toujours  le 
faire,  même  avec  insistance,  —  sur  les  rapports 
sexuels  qu’il  a  pu  avoir  depuis  l’apparition  de 
la  lésion.  Souvent  alors  vous  apprenez  que,  ne  se 
doutant  en  rien  de  la  nature  de  cette  petite  lésion 


indolente,  ce  malade  a  très  vraisemblablement 
transmis  son  tréponème  à  une  femme  que,  potu 
rien  au  monde,  il  ne  voudrait  avoir  contaminée. 
Une  autre  fois,  un  jeune  homme  se  présente  à 
vous  et  vous  dit,  avec  ime  émotion  bien  compré-.- 
hensible,  qu’une  femme  avec  qui  il  a  eu  des  rap¬ 
ports  sexuels  quelques  jours  auparavant  est  sy¬ 
philitique  ;  la  confrontation  vous  démontre  qu’en 
effet  cette  femme  est  contagieuse.  Dans  d’autres 
cas  encore,  heureusement  beaucoup  plus  rares, 
ime  contamination  professiojmelle  est  à  craindre  : 
un  médecin,  une  infirmière,  une  sage-femme  se 
sont  blessés  en  soignant  des  sypddlitiques  conta¬ 
gieux  ou  s’aperçoivent  un  peu  plus  tard  que  de 
petites  lésions  cutanées  des  doigts  et  des  mains 
ont  été  vraisemblablement  infectées  par  le  virus. 

Que  faut-il  faire  dans  tous  ces  cas?  Quelle  doit 
être  notre  Ugne  de  conduite? 

Ua  réponse  à  cette  importante  question  de  pra¬ 
tique  vénéréologique  se  trouve  tout  entière,  à  mon 
avis,  d’une  part  dans  le  résultat  de  l’auto-expé- 
rience  du  D^  Magian,de  Manchester,  avec  l’arséno- 
benzol,  et  d’autre  part  dans  les  résultats  des 
belles  expériences  de  M.  Uevaditi  sur  les  animaux 
et  sur  l’homme,  avec  le  stovarsol. 

De  D’^  Magian  s’inocule  lui-même  avec  l’exsudât 
d’un  chancre  syphilitique  puis  se  fait  faire,  dans 
l’heiue  qui  suit,  une  injection  intraveineuse  de 
oer,6o  d’arsénobenzol,  l’infection  ne  se  produit 
pas;  le  D*"  Magian  reste  complètement  indemne 
de  syphihs. 

M.  Uevaditi  inocule  des  lapins  avec  des  tré¬ 
ponèmes  de  différentes  souches,  puis  il  fait  absor¬ 
ber  du  stovarsol  à  ces  animaux,  à  l’exception  de 
quelques-tms  qui  doivent  servir  de  témoins.  D’au¬ 
tre  part,  des  lapins  mêles,  déjà  infectés  et  por¬ 
teurs  de  tréponèmes,  sont  accouplés  à  des  fe¬ 
melles  saines,  à  qui,  le  lendemain,  on  fait  avaler 
du  stovarsol.  Résultat  :  tous  les  animaux  té¬ 
moins  s’infectent,  tous  les  animaux  traités  res¬ 
tent  indemnes. 

Deux  jeunes  hommes  non  suspects  de  syphilis 
et  présentant  une  réaction  de  Wassermann  néga¬ 
tive,  s’offrent  à  tme  inoculation  par  scarification 
aux  deux  bras.  Avec  le  même  virus  on  inocule 
en  même  temps  deux  macaques  aux  arcades  sour¬ 
cilières.  Des  jeunes  hommes  prennent  ensuite, 
le  jour  même,  l’un  2  grammes,  l’autre  4  grammes 
de  stovarsol.  Résultat  :  la  syphihs  apparaît, 
en  temps  voulu,'  chez  les  deux  singes  ;  les  deux 
jeunes  hommes  restent  absolument  et  définiti¬ 
vement  indemnes  cliniquement  et  sérologique- 
ment. 

Déjà,  en  1915,  nous  n’avions  pas  cru,  le  D^  Gué- 
not  et  moi,  alors  qu’à  l’hôpital  Cochin  se  posait 
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à  nous  avec  fréquence  la  question  de  la  conduite 
à  tenir  en  face  de  contagions  très  probables,  nous 
n’avions  pas  cru  qu’il  nous  fût  permis  de  rester 
inactifs  et  de  ne  pas  mettre  tout  en  œuvre  pour 
arrêter,  dès  sa  première  phase,  l’évolution  de  la 
syphilis,  pour  la  faire  véritablement  avorter. 
Intervenir  pendant  l’incubation,  avant  l’éclosion 
du  chancre,  nous  parut  -un devoir;  les  résultats 
nous  donnèrent  raison. 

Nous  avons,  en  effet,  soumis  aux  injections 
intraveineuses  quarante  femmes  ayant  eu,  de 
quelques  jours  à'  trois  semaines  auparavant, 
des  rapports  sexuels  avec  des  syqihiUtiques  en¬ 
trés  à  l’hôpital  Cochin  pour  des  lésions  génitales, 
chancres  ou  plaques  muqueuses,  au  niveau  des¬ 
quelles  nous  avons  dans  tous  les  cas  constaté 
la  présence  du  tréponème  ;  ces  malades  présen¬ 
taient  une  réaction  de  Wassermann  positive,  sauf 
quatre  ou  cinq  dont  les  chancres  dataient  de 
moins  de  dix  jours.  I,es  femmes  étaiènt  absolu¬ 
ment  exemptes  de  toute  lésion  suspecte;  rien 
dans  leurs  antécédents  ne  permettait  de  supposer 
une  syphUis  antérieure,  et  la  réaction  de  fixation 
chez  toutes  était  franchement  négative. 

Cinq  autres  femmes,  dans  les  mêmes  conditions 
et  s’étant  également  exposées  à  la  contamination, 
refusèrent  obstinément  tout  traitement  ;  elles 
revinrent  toutes  les  cinq  dès  l’apparition,  dans  les 
délais  voulus,  du  chancre  ou  de  la  roséole. 

Par  contre,  aucune  des  quarante  femmes  trai¬ 
tées  n’a  présenté,  par  la  suite,  le  moindre  accident 
syphilitique  et  la  recherche  de  la  réaction  de 
Wassermann,  répétée  à  intervalles  de  deux  ou 
trois  mois,  pendant  im,  deux  ou  trois  ans,  a  tou¬ 
jours  été»  chez  toutes,  complètement  négative. 

Une  d’elles,  enceinte  de  deux  ou  trois  mois 
au  moment  de  la  contamination,  a  terminé  nor¬ 
malement  sa  grossesse  et  accouché  à  terme  d’un 
enfant  de  3''®, 500,  absolument  sain. 

De  tous  ces  faits  nous  tirions  la  conclusion  que 
le  traitement  par  l’arsénobenzol  ou  ses  dérivés, 
appliqué  pendant  la  période  d’incubation,  est 
capable  d’empêcher  définitivement  l’éclosion  de 
la  syphilis.  Toutefois,  nous  faisions  quelques 
réserves  sur  la  constance  de  ce  résultat,  en  rai¬ 
son  surtout  de  l’existence  de  faits  où  l’arséno- 
résistance,  quels  qu’en  soient  la  cause  et  le  méca¬ 
nisme,  se  manife:te  de  façon  évidente,  et  nous 
préconisions  l’emploi  de  doses  d’arsénobenzol  plus 
considérables  que  celles  que  nous  avions  adminis¬ 
trées  à  nos  malades. 

Des  résultats  que  nous  apportions  n’étaient 
pas  isolés  et,  au  moment  où  parut  notre  travail, 
quelques  beaux  succès  dus  à  l’emploi  du  novar- 
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sénobenzol  à  titre  de  traitement  abortif  avaient 
été  publiés  par  MM.  Gougerot,  Abrami,  Daca- 
père  et  Daurent,  Dmery. 

Dans  un  fait  particulièrement  intéressant  de 
M.  Laurent  (de  .Saint-Étienne),  cinq  injections 
intraveineuses  de  914  empêchèrent  l’éclosion 
de  la  syphüis  chez  un  nourrisson  de  cinq  mois 
allaité  depuis  onze  jours  par  une  nourrice  atteinte 
d’un  chancre  du  mamelon  riche  en  tréponèmes. 

Sans  aucun  doute  donc,  on  peut  faire  avorter 
la  syphilis  par  l’emploi  intraveineux  de  l’arséno- 
benzol  et  de  ses  dérivés. 

Mais,"  il  faut  l’avouer,  un  tel  traitement  est  in¬ 
commode,  peu  discret  ;  il  exige  une  perte  de  temps 
assez  grande;  il  comporte  les  inconvénients  par¬ 
fois  sérieux,  voire  même  les  dangers  des  injec¬ 
tions  intraveineuses.  Bien  peu  de  malades  y 
auront  spontanément  recours.  Il  né  faut  donc 
pas  espérer  qu’il  puisse  se  généraliser  en  tant 
que  méthode  abortive  de  la  S3q)hilis. 

La  découverte  du  stovarsol,  que  nous  devons, 
vous  le  savez,  à  M.  Fourneau,  de  l’Institut  Pas¬ 
teur,  et  à  ses  élèves,  M.  et  M“®  Trefouël,  devait 
singuUèreinent  faciliter  l’application  du  traite¬ 
ment  abortif,  puisque  ce  composé  conserve,  lors¬ 
qu’il  est  administré  par  voie  buccale,  tout  son 
pouvoir  antisyphilitique.  Les  belles  expériences 
de  M.  Levaditi  que  j’ai  résumées  tout  à  l’heure, 
et  qui,  je  le  rappelle,  "ont  été  faites  sur  l’animal 
et  sur  l’homme,  nous  autorisaient  pleinement  à 
utiliser  avec  confiance  le  stovarsol  à  titre  de 
traitement  abortif.  Les  résultats  justifièrent  nos 
prévisions.  M.  Levaditi  a  bien  voulu  présenter  nos 
vingt  et  une  premières  observations  dans  une  inté¬ 
ressante  conférence  qu’il  fit,  en  avril  1923,  à  l’Ins¬ 
titut  Pasteur,  sur  la  prophylaxie  de  la  syphilis. 
C’est  à  plusieurs  centaines  que  s’élève  aujour¬ 
d’hui  le  nombre  des  cas  où  nous  avons,  mes  col¬ 
laborateurs  et  moi,  empêché  la  syphilis  d’éclore. 
L’histoire  d’une  jeune  femme  que  nous  avons 
pu  surveüler  pendant  quatre  ans  et  que  je  viens 
de  revoir  ces  jours-ci,  peut  être  donnée  comme  le 
schéma  de  nos  observations  ; 

6  janvier  1925.  Femme  de  vingt-six''  ans  ; 
pas  d’antécédents  spécifiques,  aucune  lésion 
suspecte,  Wassermann  négatif  ;  a  eu  jusqu’à  ces 
derniers  jours  des  rapports  sexuels  avec  son  mari. 
Chez  celui-ci,  chancre  syphilitique  balano-pré¬ 
putial  datant  de  douze  jours  environ;  tréponèmes 
constatés,  Wassermaim  légèrement  positif. 

X...  prend  08^,75  de  stovarsol  le  6  janvier 
et  I  gramme  les  quatre  jours  suivants;  nouvelle 
cure  semblable  du  17  au  22  janvier. 

Les  examens  cliniques  (vulve,  vagin,  col  utérin) 
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et  les  examens  sérologiques  — le  dernier  le  3  jan¬ 
vier  1929  —  ont  toujours  été  négatifs. 

I/’observation  clinique  comme  l’expérimenta¬ 
tion  montrent  donc  que  l’emploi  du  stovarsol 
par  voie  buccale  après  la  contamination  constitue 
im  excellent  procédé  de  prophylaxie  individuelle. 
Aussi  regardons-nous  comme  rm  strict  devoir 
pour  tout  médecin  appelé  à  soigner  un  S3q)liili- 
tiqué  contagieux,  de  s’enquérir  avec  un  soin  méti¬ 
culeux  des  rapports  sexuels  que  ce  malade  a 
pu  avoir  depuis  l’apparition  des  lésions  qu’il 
présente,  chancre  ou  plaques  muqueuses  ;  de  lui 
exphquer  qu’il  est  possible  d’éviter  la  maladie 
aux  personnes  qu’il  a  très  proabablement  conta¬ 
minées  ;  de  l’amener  ainsi  à  faire  appUquer  à 
celles-ci  le  traitement  abortif. 

Nous  souhaitons,  d’autre  part,  de  voir  large¬ 
ment  se  diffuser  la  connaissance  de  cette  méthode 
abortive,  dont  l’apphcation  systématique  amène¬ 
rait  sans  auctm  doute  une  considérable  dimi¬ 
nution  de  la  syphihs,  même  dans  les  miheux  et 
dans  les  pays  où  elle  fait  le  plus  de  ravages. 

Le  traitement  abortif  ,  a  toutefois  soulevé  des 
objections  nombreuses,  et  d’abord  des  objections 
d’ordre  moral.  On  lui  reproche,  en  effet,  de  sup¬ 
primer  la  crainte  de  la  syphilis  et  de  favoriser 
ainsi  la  débauche.  Mais,  à  ce  compte,  les  auteurs 
d’un  tel  reproche  devraient,  pour  être  logiques, 
demander  la  suppression  de  toute  mesure  pro¬ 
phylactique,  telle  que  la  surveillance  de  la  pros¬ 
titution,  et  même  la  suppression  des  dispensaires 
dont  la  raison  d’être  principale  est  la  lutte  contre 
la  contagion  par  le  traitement  à  la  portée  de  tous 
les  malades.  Ainsi  la  syphilis  garderait  sa  figure 
menaçante  et  terrible  et  inspirerait  plus  de 
crainte,  partant  —  croit-on  —  plus  de  vertu. 

Nous  n’avons,  nous,  médecins,  nullement  à 
tenir  compte  d’objections  de  cet  ordre.  Notre 
devoir  est  de  combattre  la  maladie  quelle  qu’elle 
soit,  et  si  nous  avons  en  main  le  pouvoir  d’étein¬ 
dre  ou  même  simplement  d’amoindrir  un  fléau 
qui  coûte  à  notre  pays  cinquante  ou  soii.ante 
mille  enfants  tous  les  ans,  et  qui  crée  cette  chose 
abominablement  injuste  et  immorale,  l’hérédo- 
syphilis,  nous  ne  devons  pas  hésiter  un  seul  ins¬ 
tant  à  mettre  ce  pouvoir  en  action,  dussions-nous 
favoriser  ainsi  la  débauche  de  ceux  dont  la  vertu 
n’est  faite  que  de  crainte. 

Mais  voici  d’autres  objections,  celles-ci  d’ordre 
scientifique  et  expérimental;  nous  les  avons  déjà 
rencontrées  à  propos  de  la  prévention  chimique 
de  la  syphilis^;  elles  dérivent  encore  principalement 
des  recherches  du  professeur  KoUe  et  de  ses  col- 1 
laborateurs.  L’arsenic,  disent  en  substance  ces 
auteurs,  qu’il  soit  trivalent  ou  pentavalent,  qu’on 
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l’administre,  après  inoculation  tréponémique, 
par  la  voie  veineuse  ou  par  la  voie  digestive,  est 
incapable  de  détruire  le  tréponème;  sur  les  ani¬ 
maux  en  expérience  les  lésions  superficielles 
guérissent  rapidement,  mais  le  virus  persiste 
dans  les  ganglions  poplités  ou  dans  d’autres  or¬ 
ganes  ;  on  peut  l’y  retrouver  en  inoculant  à  des 
lapins  neufs  de  petits  fragments  de  ces  ganglions 
ou  de  ces  organes. 

J’ai  déjà  insisté  sur  l’importance  de  ces  objec¬ 
tions  expérimentales  qui  résoudraient  par  la  né¬ 
gative  la  question  non  seulement  de  la  prophylaxie, 
mais  aussi  la  question  de  la  curabihté  de  la  syphi- 
Us  humaine.  Elles  servent  de  base  à  l'opinion 
de  certains  cliniciens  qrd  prodainent  :  vous  pou¬ 
vez  faire  disparaître  les  manifestations  appa¬ 
rentes  de  la  maladie  et  la  mettre  en  sommeil  plus 
rapidement,  plus  constamment  et  pour  plus 
longtemps,  avec  les  moyens  thérapeutiques  ac¬ 
tuels  qu’avec  le  mercure,  mais  non  de  façon  tota¬ 
lement  différente.  Vous  n’avez  pas  de  critère 
absolu  de  guérison.  Les  réactions  d’hémolyse  ou 
de  floculation  du  sang  et  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien?  Chacun  sait  qu’elles  n’ont  qu’une 
valeur  très  relative.  Les  réinfections?  Ce  sont 
pour  la  plupart  de  simples  rechutes,  des  acci¬ 
dents  chancriformes,  ou  des  cas  de  sturinfection, 
celle-ci  pouvant  se  produire  soit  parce  que  le 
tréponème  de  première  infection  est  momenta¬ 
nément  atténué,  inactif  et  incapable  de  déter¬ 
miner  «  l’immimité  au  chancre  »,  soit,  peut-être 
plus  souvent,  parce  que  le  tréponème-de  deuxième 
infection  appartient  à  une  variété  différente; 
car  il  est  démontré  aujourd’ui  qu’il  y  a  non  pas 
un  tréponème  mais  des  tréponèmes. 

Évidemment,  la  preuve  de  la  guérison  chez 
l’homme  sera  bien  difficile  à  administrer  s’il 
faut  aller  la  chercher  jusque  dans  les  organes 
profonds  des  malades  que  l’on  a  soignés.  Mais  la 
base  expérimentale  sur  laquelle  est  bâtie  l’opi¬ 
nion  de  ceux  qui  proclament  la  syphilis  incurable, 
est  singuhèrement  ébranlée  par  les  résultats  des 
recherches  que  M.  Levaditi  a  longuement  pour¬ 
suivies  et  qui  démontrent  l’action  à  la  fois  pré¬ 
ventive  et  curative  de  l’arsenic  et  du  bismuth. 
J’ai  déjà  parlé  de  ces  recherches  à  propos  de  la 
métallo-prévention  de  la  syphihs.  J’insiste  sur 
la  conclusion  générale  —  contraire  à  celle  du 
professeur  KoUe  —  qu’on  en  peut  tirer  :  «  l’ar¬ 
senic  et  le  bismuth  détruisent  non  seulement 
les  tréponèmes  des  accidents  spécifiques  acces¬ 
sibles,  mais  encore  le  virus  logé  dans  l’intimité 
des  tissus,  en  particuHrer  dans  les  ganghons 
lymphatiques.  Leur  action  est  donc  réellement 
curative  ». 
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S  il  en  est  ainsi,  il  n’y  a,  à  l’heure  actuelle, 
aucune  raison  expérimentale  de  nier  la  curabi¬ 
lité  de  la  syphilis  humaine  ni,  par  conséquent, 
de  rejeter  comme  inefficace  le  traitement  abortif. 

Des  objections  d’ordre  clinique  ont  pu,  cepen¬ 
dant,  être  soulevées  contre  lui;  on  a,  en  effet, 
emegistré  quelques  échecs;  le  traitement  arse¬ 
nical  n’a  pu  empêcher  l’éclosion  de  la  syphilis  ; 
quelquefois  il  n’a  fait  que  retarder  l’apparition 
du  chancre  ;  d’autres  fois  ni  le  chancre  ni  l’adéno¬ 
pathie  satelhte  n’ont  paru,  mais,  dans  ces  «  sy- 
phüis  décapitées  »,  l’infection  s’esf;  néanmoins 
sournoisement  développée  et  l’on  a  pu  voir,  au 
bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  apparaître 
des  accidents  superficiels  ou  même  des  accidents 
nerveux. 

Da  possibilité  de  tels  faits  créerait  donc,  pour 
tous  les  autres  cas  où  le  traitement  abortif  est 
appliqué,  tme  incertitude  déprimante  et  fort 
gênante  dans  telle  ou  telle  circonstance  de  la  vie 
du  malade,  par  exemple  le  mariage,  —  à  ce  point 
que  quelques  syphihgraphes  se  déclarent  tota¬ 
lement  opposés  à  toute  tentative  abortive. 

Ces  échecs,  certes,  nous  ne  les  nions  pas  ;  nous 
en  avons  annoncé  à  plusieurs  reprises  la  possibi¬ 
lité  ;  les  faits  d’arséno-résistance  que  nous  avons 
observés  en  étudiant  l’action  thérapeutique  du 
stovarsol  dans  la  syphilis  humaine  nous  les 
avaient  fait  prévoir.  Expérimentalement,  nous 
avons  même  pu  reproduire  cette  arséno-résistance 
en  inoculant  le  lapin  avec  un  tréponème  longue¬ 
ment  accoutumé  à  l’arsenic  ;  dans  ce  cas,  comme 
nous  l’avions  prévu,  le  stovarsol  ne  réussit  pas 
à  faire  avorter  la  syphilis. 

Mais,  du  fait  que  l’échec  est  possible,  il  ne  s’en¬ 
suit  pas  qu’il  soit  fréquent,  du  moins  si  on  fait 
état  seulement  des  cas  où  le  traitement  a  été 
appliqué  dans  les  conditions  suffisantes  d’oppor¬ 
tunité,  de  doses  et  de  durée.  Et,  en  effet,  les  obser¬ 
vations  incritiquables  d’échec  du  traitement 
abortif  sont  véritablement  très  rares,  trop  rares 
pour  justifier  le  rejet  d’tme  méthode  susceptible 
de  préserver  tant  d’individus  de  la  syphihs. 

Pour  diminuer  encore  les  risques  d’échec,  nous 
joignons,  toutes  les  fois  que  cela  est  possible, 
à  l’action  du  stovarsol  celle  du  bismuth,  qui, 
d’ailleurs,  suffit  à  lui  seul,  comme  nous  l’avons 
bien  des  fois  observé,  à  faire  avorter  la  syphilis- 
Je  vous  exhorte  vivement  à  adopter  notre  tech¬ 
nique;  chaque  fois  qu’une  contamination  vous 
paraîtra  probable  :  i“  prescrivez  le  stovarsol 
par  voie  buccale  à  la  dose  de  08^,75  à  i  gramme 
par  jour,  suivant  les  individus,  et  par  séries  de 
cinq  jours  renouvelées  à  deux  ou  trois  reprises,  à 
intervalles  de  trois  ou  quatre  jours;  commencez 


immédiatement  une  série  de  diV  à  douze  injec¬ 
tions  intramusculaires  de  2  centimètres  cubes 
d’un  bismuth  liposoluble,  Bivatol,  Biazan,  cam- 
pho-carbonate  (8  centigrammes  de  bismuth-mé¬ 
tal  par  injection)  ;  trois  injections  la  première 
semaine,  puis  deux  injections  hebdomadaires. 

Si  le  stovarsol  détermine  quelques  accidents, 

-  troubles  digestifs,  fièvre,  éruption  érythémateuse, 
diminuez-en  les  doses  ou  interrompez  son  em¬ 
ploi.  Enfin,  surveillez  attentivement  la  bouche 
de  vos  malades  et  espacez  im  peu  les  injections 
de  bismuth  si  vous  voyez  apparaître  des  menaces 
de  stomatite. 

Un  tel  traitement  suffira  à  faire  avorter  la  sy¬ 
phihs  s’il  est  institué  peu  de  jours,  moins  d’une 
semaine,  après  la  contamination  ;  renouvelez-le, 
au  contraire,  à  deux  ou  trois  reprises,  à  inter¬ 
valles  de  trois  semaines  à  un  mois,  si  l’incubation 
était  plus  avancée  et  surtout  si  elle  était  arrivée 
près  de  son  terme  au  moment  où  vous  êtes  in¬ 
tervenus.  Surveillez  ensuite  vos  malades  en  les 
sorunettant  périodiquement  à  des  examens  cli¬ 
niques  et  sérologiques.  Vous  n’aurez  l’occasion, 
je  peux  vous  l’assurer,  de  voir  chez  aucun  d’eux 
la  syphilis  éclore  et  vous  leur  aurez  épargné, 
avec  les  angoisses  de  la  maladie,  les  ennuis  d'un 
traitement  prolongé. 

Protéger  les  individus  contre  la  contamination 
en  les  avertissant  sans  cesse  du  danger  ;  dépister 
la  syphilis  active  et  supprimer  le  plus  rapide¬ 
ment  possible  la  contagiosité  en  traitant  énergi¬ 
quement  les  malades; enseigner  à  tous,  dans  toutes 
les  classes  et  dans  tous  les  miheux,  les  procédés 
de  prophylaxie  individuelle  ;  enfin,  si  la  conta¬ 
mination  a  pu  néanmoins  se  produire,  faire  avor¬ 
ter  la  maladie,  la  tuer  dans  l’œuf,  voilà  les  moyens 
que  nous  avons  de  lutter  contre  le  grand  fléau 
social. 

Mais,  évidemrnent,  ces  moyens  ne  peuvent 
assurer  la  victoire  que  s’üs  sont  rigomeusement 
et  partout  simultanément  mis  en  œuvre.  Que  tous 
ceux,  donc,  hygiénistes,  médecins,  qui  ont  ac¬ 
cepté  la  haute  mission  de  combattre  la  maladie 
et  de  protéger  la  santé  publique  s’rmissent  dans 
im  effort  commnun  pour  empêcher  l’éclosion 
de  tout  nouveau  foyer  de  contagion  tréponémique, 
et  quelques  années  seulement  suffiront  pour  que 
se  réalise  le  rêve  que  j’évoquais  en  commençant; 
la  disparition  de  la  syphihs  humaine. 
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UNE  CONCEPTION  ACTUELLE 
DU  TRAITEMENT  D’URGENCE 
DES  INTOXICATIONS  PAR 
VOIE  GASTRIQUE 


M.  CHÀVIQNY 

lycs  autopsies  médico-légales  se  rapportant  à 
des  cas  d’intoxication  par  voie  gastrique  ne  sont 
guère  exceptionnelles.  Dans  un  assez  grand  nombre 
de  cas,  j’ai  pu  constater  que  l’évacuation  du 
toxique  contenu  dans  l’estomac  avait  été  beau¬ 
coup  trop  incomplète.  Da  technique  médicale 
classique  du  lavage  de  l’estomac  avait  été  cepen¬ 
dant  appliquée  dans  toute  sa  rigueur. 

Parfois,  par  exemple,  le  lavage  se  heurte  à  une 
impossibilité  d’ordre  matériel  :  Quand  il  y  a  eu 
absorption  de  comprimés  (véronal,  etc.),  cescom- 
primés,  même  déjà  partiellement  attaqués  et 
dissous  par  le  suc  gastrique,  sont  encore  trop 
volumineux  pour  passer  par  l'œil  de  la  sonde. 
Dans  d’autres  cas,  le  lavage,  les  vomissements 
produits  par  celui-ci,  les  vomissements  volon- 
tairements  provoqués  à  titre  thérapeutique, 
laissent  passer  des  parcelles  du  toxique  dans  les 
voies  respiratoires  : 

Une  fois,  après  absorption  de  cantharidine,  il 
était  survenu  tm  abcès  pulmonaire,  puis  un 
empyème.  Une  autre  fois,  après  ingestion  de 
200  grammes  de  lysol,  les  accidents  gastriques 
avaient  complètement  cédé,  lorsque,  au  douzième 
jour,  de  multiples  foyers  de  broncho-pneumonie  se 
sont  développés  et  ont  entraîné  la  mort. 

Récapitulant  ces  résultats  si  défavorables,  il 
était  permis  de  penser  que  l’évacuation  gastrique 
serait  infiniment  mieux  assurée  au  moyen  d’une 
gastrostomie  extemporanée  au  travers  de  laquelle 
le  lavage  se  ferait  dans  des  conditions  par¬ 
faites  d’efficacité. 

Cette  thérapeutique  chirurgicale  des  intoxi¬ 
cations  par  voie  gastrique  est  grandement  faci¬ 
litée  dans  les  cas  où  le  toxique  est  de  type  narco- 
sant,  puisque  le  patient  se  trouve  ainsi  tout  pré¬ 
paré  pour  l’intervention.  Cette  même  méthode 
thérapeutique  paraît  d’ailleurs  présenter  des 
avantages  équivalents  quand  il  s’agit  de  caus¬ 
tiques  soit  acides,  soit  alcalins. 

On  peut,  par  ce  procédé,  appliquer,  localement 
et  largement,  le  liquide  efScàce  spécial  à  chaque 
cas  (huüe  par  exemple  pour  le  lysol),  pratiquer 
un  lavage  rétrograde  de  l’estomac  ou  un  grand 
lavage  intestinal. 
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■  C’est  une  thérapeutique  qui  peut  paraître  un 
peu  audacieuse,  mais  qui  est  absolument  logique 
dans  les  conditions  actuelles  de  la  chirurgie. 

M.  le  professeur  Deriche,  auquel  je  soumettais 
cette  idée,  s’en  est  montré  de  suite  partisan.  . 

Mais  ce  ne  sont  pas  tellement  les  chirurgiens 
qu'il  faut  gagner  à  cette  idée.  Ceux  qu’il  faut 
atteindre,  pour  modifier  les.  traditions  actuelles, 
classiques,  ce  sont  les  internes  des  salles  de  garde, 
habitués  jusqu’ici  à  diriger  tous  les  intoxiqués  sur 
les  services  de  médecine.  Il  faudrait  aussi  que  les 
médecins  des  asiles  d’aliénés  et  des  maisons  de 
santé  privées  aient  notion  des  résultats  qu’ils 
pourraient  espérer  de  semblable  façon  de  faire. 

Ce  n’est  assurément  pas  un  médecin  légiste  qui 
pourra  faire  bénéficier  ses  malades  de  cette  sorte 
de  cette  thérapeutique. 

Il  ne  peut  que  proposer  la  technique  qui  lui 
semble  le  mieux  appropriée. 


UNE  NOUVELLE  THÉORIE  DE 
LA  SÉCRÉTION  RÉNALE  ET 
LA  PATHOGÉNIE  DÊ 
L’HYPERTENSION  ARTÉ= 
RIELLE  BASÉE  SUR  ELLE 


le  Dr  y.  MANDRU 

D’après  Bouin,  le  tube  secréteur  du  rein  aurait 
la  même  structure  chez  tous  les  vertébrés.  Deux 
segments  tubulahes,  desquels  l’un  a  la  bordure 
en  brosse,  séparés  par  un  tube  étroit.  Au  bout 
du  segment  avec  la  bordure  en  brosse  se  trouve 
le  glomérule  de  Malpighi.  Chez  les  hommes,  le  seg¬ 
ment  qui  suit  le  glomérule  est  représenté  par  le 
tube  contourné,  le  deuxième  segment  sécréteur 
par  la  portion  large  ascendante  de  l’anse  de  Henle 
et  le  segment  intermédiaire  de  Schweiger-Seidel, 
et  le  tube  étroit  par  le  segment  descendant  de 
l’anse  de  Henle. 

Ces  deux  portions,  par  leur  constance  chez  les 
vertébrés,  par  leur  structure  différente,  il  faut 
qu’elles  aient  des  fonctions  différentes,  et  pour¬ 
tant  les  physiologistes  n’en  tiennent  pas  compte 
et  dans  les  théories  sur  la  fonction  rénale  le 
deuxième  segment  est  tout  à  fait  négligé. 

Pour  satisfaire  à  cette  nécessité,  j’exposerai 
xme  théorie  personnelle  en  me  basant  surtout  sur 
la  clinique. 

Je  crois  que  le  tube  contourné  sert  pour  l’éli¬ 
mination  des  substances  sans  seuil,  comme  l’urée, 
le  reste  des  résidus  azotés,  et  les  substances  colo- 
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rantes,  matières  qui,  n’ayant  aucun  rôle  utile  Mais  quel  peut  être  le  rôle  du  glomérule  de  Mal- 
pour  l’organisme,  celui-ci  clierclie  à  s’en  débar-  pighi?  Pour  comprendre  cela  imaginons  un  dis- 
rasser  jusqu’à  l’extrême  limite,  et  les  substances  positif  schématique.  Un  long  tube  de  caoutchouc 
avec  seuil,  l’eau,  le  chlorure  de  sodium,  le  glu-  dont  le  bout  inférieur  décrit  deux  circonférences 
cose,  sont  éliminées  par  l’anse  ascendante  de  assises  l’une  sur  l’autre,  enfermées  dans  un  tube 
Henle  et  par  le  segment  intermédiaire,  .qui  est  aux  parois  inextensibles  ayant  la  section  de 
une  continuation  de  cette  anse.  Par  le  glomérule  forme  elliptique  de  sorte  qu’il  s’applique  étroite- 
de  Malpighi  il  ne  s’élimine  rien.  ment  sur  les  parois  extérieures  des  deux  circon- 

lîn  effet,  dans  la  néphrite  chronique  hÿperten-  férences  du  tube  de  caoutchouc  sans  les  écraser, 
sive  on  trouve,  à  l’autopsie,  les  follicules  de  Mal-  en  ne  laissant  de  Hbre  que  la  paroi  entre  les  deux 
pighi  atrophiés.  Si  l’eau  s’éliminait  par  eux,  l’on  circonférences  du  tube,  de  la  ligne  d’où  il  passe 
n’y  trouverait  pas  la  quantité'  d’urine  non  seule-  d’une  circonférence  du  tube  à  l’autre.  Supposons 
ment  normale  mais  même  augmentée.  Tandis  que  par  le  tube  de  caoutchouc  s’écoule  d’une  man¬ 
que  dans  la  néphrite  aiguë  avec  tension  nor-  nière  continue  de  l’eau  autant  que  la  lumière  du 
male,  on  trouve  de  l’oligurie  et  la  quantité  de  tube  permet.  A  un  moment  doimé  par  le  raccor- 
chlorures  baissée  ;  dans  le  diabète,  où  s’élimine  dement  avec  une  pompe  nous  introduisons  dans 
ime  grande  quantité  de  glucose,  substance  avec,  le  tube  de  caoutchouc  un  volume  plus  grand  d’eau., 
seuil  comme  le  chlorure  de  sodium,  l’on  trouve  II  se  produira  sur  le  tube  de  caoutchouc  rm  gon- 
de  la  polyurie.  D’autre  part,  dans  les  népluites  flement  exactement  comme  il  se  forme  sur  les 
aiguës  avec  tension  normale,  l’urée  et  les  sub-  vaisseaux  sanguins  quand  le  cœur  pousse  le 
stances  colorantes  avec  lesquelles  on  examine  la  sang  dans  les  vaisseaux.  Ce  gonflement  se  pro¬ 
fonction  du  rein  s’éliminent  d’une  manière  nor-  pagera  dans  la  direction  de  l’écoulement  du  h- 
male.  Donc  l’autre  est  l’endroit  par  où  s’élimi-  quide  comme  se  propage  le  pouls.  De  gonflement 
nent  le  chlorure  et  l’eau  qui  sont  baissés  dans  arrivant  à  l’entrée  du  tube  inextensible,  le  tube 
cette  néphrite  et  l’autre  par  où  s’éliminent  Turée  de  caoutchouc  ne  peut  plus  se  déformer  qu’aux 
et  les  substances  colorantes  que  nous  avons  vues  dépens  de  la  circonférence  inférieure  du  tube, 
s’éliminer  d’une  manière  normale.  parce  que,  en  dehors,  il  est  empêché  par  le  tube 

De  l’autre  côté  dans  la  néphrite  chronique  inextensible.  De  liquide  de  la  circonférence  infé- 
hypertensive  les  substances  colorantes  s’éliminent  rieure  du  tube  de  caoutchouc  se  déplacera  pour 
avec  retard  et  la  quantité  d’urée  est  souvent  bais-  faire  place  à  ce  gonflement  de  la  circonférence 
sée,  allant  jusqu’à  la  rétention  d’urée  dans  le  supérieure  du  tube  où  immédiatement  après  le 
sang.  J’admets  que  l’urée  et  les  sub.stances  colo-  gonflement  de  la  circonférence  supérieure  du  tube 
rantes  s’éliminent  par  le  tube  contourné  pour  les  de  caoutchouc  se  propage  plus  loin  de  sorte  qu’il 
motifs  suivants  :  1°  Des  examens  histologiques  résulte  que  le  liquide  de  la  circonférence  inférieure 
des  reins  faits  après  l’injection  de  différentes  du  tube  de  caoutchouc  sera  poussé  plus  loin  et  il 
substances  colorantes  ont  montré  qu’elles  s’éli-  gagnera  une  vitesse  plus  grande  que  celle  qu’il- 
minent  surtout  par  les  tubes  contournés,  et  de  avait,  car  on  sait  que  le  pouls  aune  vitesse  plus 
cela  l’on  ,a  déduit  qu’il  jouerait  le  principal  rôle  grande  que  la  vitesse  du  courant  sanguin.  C’est 
sécréteur.  2°  Des  dosages  faits  sur  l’urée  et  le  chlo-  cela  le  glomérule,  l’artériole  décrit  une  série  de 
rure  du  parenchyme  rénal  ont  montré  que  dans  circonférences  accolées  les  unes  aux  autres  et 
la  substance  corticale  où  se  trouve  le  tube  con-  enfermées  dans  une  capsule.  Cela  se  comprend 
tourné,  l’on  trouve  plus  d’urée  tandis  que  le  chlo-  de  soi-même  que  le  sang  qui  sort  du  glomérule  a 
riue  de  sodium  se  trouve  en  plus  grande  quantité  une  tension  plus  grande  qu’à  l’entrée.  Nous  pou- 
dans  la  partie  médullaire.  3°  Des  glomérules  vous  dire  que  le  glomérule  de  Malpighi  est  un 
ne  peuvent  avoir  de  rôle  sécréteur  et  pour  des  multiplicateur  de  tension.  A  quoi  cela  peut  ser- 
considérations  histologiques.  De  glomérule  est  vir  pour  l’organisme?  Nous  verrons  en  faisant 
une  artériole  qui  fait  plusieurs  tours  de  spire,  un  peu  d’anatomie  comparée.  Mais  avant  il  est 
tours  accolés  les  uns  aux  autres  et  enfermés  dans  nécessaire  de  voir  la  vascularisation  du  rein, 
ime  capsule.  L’on  a  décrit  aussi  un  ganglion  sympa-  Ce  n’est  que  le  tube  contourné  qui  reçoit  le  sang 
thique  dans  la  paroi  de  cette  artériole.  Or,  pour  du  glomérule,  dont  l’artériole  vient  des  artères 
qu’elle  puisse  sécréter,  il  faudrait  que  les  hquides  .  interlobulaires  qui  partent  du  réseau  vasculaire 
passent  par  tant  de  couches  des  cellules  qui  com-  qui  se  trouve  à  la  limite  entre  la  substance  médul- 
posent  la  paroi  artériolaire.  Nulle  part,  dans  les  laire  et  corticale,  tandis  que  le  deuxième  seg- 
organismes  animaux,  l’on  ne  voit  ce  -procédé  de  ment  sécréteur  reçoit  le  sang  des  artères  droites 
sécrétion.  qui  partent  de  la  concavité  de  ce  réseau.  Il  est 
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naturel  qu’à  la  limite  des  ramifications  vascu¬ 
laires  il  existe  des  anastomoses  entre  ces  deux 
réseaux.  Cette  irrigation  se  trouve  chez  tous  les 
vertébrés  sauf  la  grenouille  chez  laquelle  le  rein 
reçoit  le  sang  par  l’artère  rénale  et  la  veine  porte 
rénale  qui  vient  des  membres  inférieurs  et  des 
organes  génitaux.  Or  il  est  à  remarquer  qu’au 
glomérule  vient  l’artère  rénale.  Ici  aussi  l’on  voit 
la  préoccupation  de  l’organisme  d’augmenter  la 
tension  vasculaire  dans  une  artère  qui  l’avait 
assez  grande,  car  eUe  tire  son  origine  de  l’artère 
abdominale.  Comrne  les  ramifications  de  l’artère 
^omérulaire  vont  au  segment  du  tube  rénal 
chargé  d’excréter  les  restes  de  digestion  des 
substances  azotées,  l’on  voit  que  les  vertébrés 
utüisent  ce  procédé  pour  l’excrétion  des  ces  sub¬ 
stances,  l’on  voit  que  l’augmentation  de  tension 
f  'acihte  leur  excrétion.  Dans  toute  la  série  animale 
il  existe  de  la  difficulté  pour  l’excrétion  de  ces 
résidus. 

Il  y  a  une  série  entière  d’animaux  qui  ont  ce 
que  l’on  appelle  le  rein  d’accumulation.  Chez  cer¬ 
tains  insectes  comme  la  blatte  il  existe  des  tubes 
de  Malpighi,  mais  les  résidus  azotés  s’accumulent 
dans  un  organe  appelé  corps  adipeux,  situé  à 
l’intérieur  du  corps,  et  il  augmente  avec  l’âge 
sans  aucune  élimination  possible.  Certains  in¬ 
sectes  s’échappent  de  ces  dépôts  avec  l’occasion 
de  la  métamorphose.  Les  Bryozoaires  déposent 
ces  résidus  sur  le  tube  digestif  et  pour  s’échapper 
d’eux,  ils  éliminent  tout  le  tube  digestif  et  ils 
édifient  par  le  bourgeonnement  de  la  paroi  du 
corps  un  nouveau  tube  digestif.  Le  procédé  se 
répète  deux  ou  trois  fois  dans  le  cours  de  la  vie.  ■ 
On  trouve  ces  dépôts  aussi  chez  les  Tuniciers  et 
chez  le  Poulpe.  Ce  n’est  pas  la  place  ici  d’entrer 
dans  plus  de  détails,  mais  l’on  voit  par  comparai¬ 
son  que  chez  les  vertébrés  il  est  apparu  ce  pro¬ 
cédé  ingénieux  d’élever  la  tension  comme  pro¬ 
cédé  de  perfectioimement,  probablement  à  la 
suite  de  l’augmentation  dans  l’alimentation  de 
la  quantité  de  substances  azotées,  car  l’on  trouve 
quelques  espèces  de  poissons  qui  font  partie 
des  Lophobranches  (Hippocampes,  Syngnathes), 
qui  n’ont  pas  de  glomérule  et  ils  sécrètent  aussi 
des  substances  azotées.  Les  recherches  faites 
sur  leurs  urines  ont  montré  qu’eUes  contiennent 
des  résidus  azotés. 

Cela  me  servira  pour  apporter  une  certaine 
correction  à  la  théorie  émise,  en  nous  basant  sur 
la  clinique.  Il  y  a  des  cas  de  néphrite  azotémique 
chez  lesquels  le  régime  achloruré  aggrave  la  ma¬ 
ladie  et  au  contraire,  en  leur  donnant  du  chloruré 
de  sodium,  l’urée  baisse  dans  le  sang.  Donc  il 
faut  admettre  que  les  chlorures,  en  excitant  le 


deuxième  segment,  ont  fait  que  celui-ci  excrète 
et  rm  peu  d’mée. 

Chez  l’homme,  les  glandes  sudoripares  excrètent 
aussi  un  peu  d’urée  et  en  cas  d’urémie  l’on  trouve 
de  l’urée  même  dans  le  liquide  gastrique.  Mais  si 
le  deuxième  segment  est  malade,  en  adrhinistrant 
du  chlorure  de  sodium,  le  surmenage  fonctionnel 
ne  fait  qu’aggraver  la  maladie,  ce  que  l’on  observe 
dans  tous  les  cas  de  néphrite  azotémique  avec 
rétention  de  chlorure.  Cette  supposition  est  en 
concordance  avec  les  recherches  physiologiques 
qui  ont  montré  que  les  substances  colorantes 
s’éliminent  un  peu  et  par  le  deuxième  segment 
sécréteur. 

Arrivé  à  ce  point,  certainement  qu’ime  objec¬ 
tion  apparaît  dans  l’esprit  du  lecteur.  Si  l’eau 
s’élimine  par  le  deuxième  segment,  comment  se 
dissout  l’urée  du  premier  segment  ? 

L’anse  de  Henle  a  une  portion  plus  étroite, 
de  sorte  que  le  liquide  du  segment  large  peut 
s'élever  dans  le  segment  étroit  ou  par  le  principe 
du  siphon  si  l’anse  est  verticale,  ou  par  le  prin¬ 
cipe  de  la  capillarité  étant  plus  étroit.  Le  liquide 
venant  en  contact  avec  le  tube  contourné  diffu¬ 
serait  les  matières  azotées  par  les  pores  de  la  bor¬ 
dure  en  brosse. 

Le  professeur  Rathery,  qui  admet  que  le  glomé¬ 
rule  ne  sécrète  pas,  lui  attribue  im  rôle  de  pompe. 
Si  nous  admettions  qu’il  travaillerait  et  comme 
pompe  aspirante  et  foulante,  car  le  glomérule, 
après  la  dilatation  sous  l’influence  de  l’onde  san¬ 
guine,  revient  sur  lui-même  en  laissant  rm  vide, 
alors  ce  mouvement  en  haut  et  en  bas  du  liquide 
favoriserait  la  diffusion  des  substances  sécrétées 
par  le  passage  dans  la  grande  portion  de  l’anse  et 
le  retournement  d’un  liquide  moins  concentré. 
Si  tel  est  le  mécanisme,  alors  il  résulte  qu’à 
mesure  que  le  deuxième  segment  sécrétera  plus 
d’eau,  la  diffusion  se  fera  plus  facilement  entre 
le  premier  et  le  deuxième  segment  par  la  dif¬ 
férence  de  concentration. 

Dans  le  premier  segment  étant  un  liquide 
moins  concentré,  par  la  membrane  en  brosse 
diffusera  plus  d’urée  dans  le  Hquide  du  tube,  donc 
la  quantité  d’urée  excrétée  dépendra  de  la  quan¬ 
tité  d’eau  éhminée  en  vingt-quatre  heures. 

En  effet,  la  deuxième  loi  d’Ambard  dit  : 
«  Lorsque  l’urée  est  à  tme  concentration]  cons¬ 
tante  dans  le  sang  U  et  que  le  sujet  débite  l’urée 
à  des  concentrations  variables  C,  le  débit  de. 
l’urée  D  est  inversement  porportionnel  à  la  ra¬ 
cine  carrée  de  la  concentration  de  l’urée  dans 
l’urine.  » 

Si  l’on  admet  la  théorie  que  j’ai  développée,  je 
crois  qu’auctme  autre  ne  peut  mieux  expliquer 
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sans  qu’ils  soient  accompagnés  d’hypertension 


qu’elle  l’hypertension  artérielle.  I,e  champ  d’éli¬ 
mination  de  l’urée  se  réduisant,  l’organisme 
aura  besoin  d’une  tension  plus  grande  pour  que 
par  un  champ  réduit  il  élimine  la  même  quantité 
d’urée. 

Les  substances  azotées  non  éliminées  irritent 
le  système  nerveux  sympathique  ;  celui-ci  a 
recoins  aux  glandes  sécréteuses  d’adrénaüne 
pour  augmenter  la  tension  artérielle.  Pasteur 
VaUery-Radot  a  eu  une  prescience  quand  il  a  dit 
que  la  tension  monte  pour  compenser  la  lésion 
rénale  minime  latente.  A  la  lumière  de  cette  théo¬ 
rie,  qu’on  lise  le  travail  dePeUissier  (i)  sur  l’hyper¬ 
tension  artérielle,  et  l’on  verra  que  toutes  les 
objections  qu’il  fait  à  la  théorie  de  la  lésion  ré¬ 
nale  comme  cause  de  l’hypertension  artérielle, 
tombent  de  soi-même.  Mais  je  crois  nécessaire 
d’insister  sur  les  trois  points  suivants  :  i°  L’on 
a  dit  qu'il  y  a  des  cas  d’hypertension  artérielle 
0X1  l’on  ne  trouve  ni  même  la  constante  d’Am- 
bard  augmentée,  et  cela  arrive  dans  23  p.  100  des 
cas.  A  cela,  je  répondrai  que  l’hypertension  est 
xme  réaction  de  l’organisme,  réaction  que  l’or¬ 
ganisme  fait  justement  pour  qu’ü  élimine  ces 
substances,  et  si  on  ne  lès  trouve  pas,  c’est  parce 
qu’il  a  réussi  à  les  éliminer.  Et  en  effet,  il  y  a 
des  cas  où  les  hypertensifs,  en  se  mettant  au 
régime,  reviennent  à  la  tension  normale. 

2°  L’on  a  dit  que  l’on  ne  trouve  jamais  de 
lésions  tubulaires  et  quelquefois  les  capillaires 
sont  indemnes.  L’on  sait  combien  il  est  difficile 
d’apprécier  l’existence  de  lésions  cellulaires.  Dans 
les  psychoses,  même  chez  ceux  qui  ont  succombé 
à  leurs  suites,  l’on  ne  tronve  rien.  Ici,  il  y  a 
encore  un  autre  motif  pour  lequel  on  ne  trouve 
pas  de  lésions  cellulaires. 

Les  capillaires  que  le  tube  contourné  reçoit  du 
glomérule  sont  anastomosés  avec  les  vaisseaux 
capillaires  qui  viennent  des  artères  droites.  Ces 
derniers  apportent  aux  cellules  des  tubes  con¬ 
tournés  un  sang  qui,  s’il  n’est  pas  sous  une  assez 
grande  tension  pour  qu’elles  puissent  fonctionner, 
leur  donne  au  moins  la  possibilité  de  vivre.  Telle 
est,  je  crois,  la  cause  pour  laquelle  dans  l’urine 
de  la  néphrite  chrom'que  hypertensive  l’on  trouve 
si  peu  d’albumine  et  quelquefois  même  pas  du 
tout.  Dans  le  cas  où  l’on  ne  trouve  aucune  alté¬ 
ration  capillaire  et  le  tissu  conjonctif  à  côté  du 
tube  est  normal,  il  est  peut-être  une  lésion  cel¬ 
lulaire  que  l’on  ne  peut  apprécier.  Oberling  et 
Hickel  disent  qu’ils  n’ont  jamais  rencontré  d’hy¬ 
pertension  artérielle  sans  des  lésions  çapülaires. 

30  L’on  a  trouvé, très  rarementdes  cas  d’azotémie 

(i)  h.  PèLwssier,  n’hypertensioa  artérielle  solitaire, 
JJassou  et  C!“,  1927. 


artérielle.  Sûrement  que  c’étaient  des  cas  dans 
lesquels  l’appareil  adrénahnien  ne  ponvait  fonc¬ 
tionner.  Une  maladie  infectieuse  antérieure  lui  a’di- 
minué  la  puissance  de  réaction.  Ces  cas  doivent 
être  étudiés  de  ce  point  de  vue.  Un  cas  cité  par 
PeUissier  avait  une  hthiase  infectée  qui  pouvait 
dégénérer  l’appareil  adrénalinien. 

Certainement  que  la  tension  artérielle  peut  à 
son  tour  altérer  les  vaisseaux.  C’est  ainsi,  je  crois, 
qu’il  faut  expliquer  les  cas  d’artérite  rétinienne 
dans  les  hypertensions  sans  azotémie.  Ainsi  je 
crois  qu’ü  faut  expliquer  le  motif  pom  lequel  la 
néphrite  chronique  hypertensive  arrivée  à  tm 
certain  degré  va  d’une  manière  fatale  vers  la 
mort,  quels  que  soient  les  efforts  de  traitement. 

Les  principales  modifications  humorales  chez 
les  hypertensifs  sont  l’augmentation  du  calcium, 
du  glucose,  de  la  cholestérine  et  souvent  l’augmen¬ 
tation  du  métabolisme  basal.  Or  toutes  ces  modi¬ 
fications  peuvent  servir  pour  diminuer  la  toxicité 
du  sang  ;  il  faut  les  regarder  non  comme  cause 
d’hypertension,  mais  comme  une  réaction  de 
l’organisme,  comme  moyen  de  défense  contre  les 
substances  toxiques  azotées  non  éliminées. 

Enfin  cette  théorie  de  l’hypertension  est  con¬ 
firmée  encore  par  le  traitement.  Car  il  est  incontes¬ 
table  que  le  régime  sans  viande  et  la  vie  tran¬ 
quille,  ce  qui  veut  •  dire  le  manque  de  résidus 
azotés  résultés  d’une  activité  exagérée  de  l’or¬ 
ganisme,  sont  le  traitement  qui  donne  les  meilleurs 
résultats. 

Comme  conclusion,  j’ajouterai  que  dans  l’hy¬ 
potension  atérielle  essentielle  l’on  trouve  des 
modifications  humorales  contraires  à  celles  de 
l’hypertension.  Et  puis,  les  hypotensifs  ont  ime 
vie  plus  longue  que  ceux  avec  la  tension  arté¬ 
rielle  normale.  De  sorte  qu’il  n’est  pas  impos¬ 
sible  que  chez  ces  hypotensifs  existe  à  la  base  une 
aptitude  plus  grande  d’éliminer  les  résidus  azo¬ 
tés  du  métabolisme.  Pour  confirmation,  il  faudra 
examiner  chez  eux  quelle  quantité  d’xuée  se 
trouve  dans  le  sang  et  la  durée  pendant  laquelle 
ils  éliminent  tme  quantité  d’urée  ingérée  en  com¬ 
paraison  avec  un  sujet  qui  a  la  tension  normale. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DE  LA  CHRYSOTHÉRAPIE 
DES  TUBERCULEUX 


le  D'  J.  DUMONT 

Chef  de  laboratoire  à  la  Clinique  médicale  de  l’Hôlel-Dieu. 

Dans  l’étude  scientifique  des  différents  procédés 
préconisés  pour  lutter  contre  les  localisations  tu¬ 
berculeuses,  qu’il  s’agisse  de  médications  cbi- 
miques  ou  bactériennes,  le  médecin  doit,  de  préfé¬ 
rence,  choisir  des  lésions  d’évolution  clinique  ré¬ 
gulière  et  d’examen  objectif  facile.  Da  tuberculose 


II  Janvier  1930. 

Depuis  quelques  années,  nous  étudions  l’in¬ 
fluence  sur  les  tuberculoses  de  la  chrysothérapie  ; 
nous  avons  utiUsé  non  point  la  sanochrysine  ou 
ses  imitations  françaises,  mais  le  produit  préparé 
par  les  laboratoires  Dumière  sous  le  nom  d’allo- 
chrysine  et  qui  en  diffère  par  sa  composition  chi¬ 
mique  (thiopropanol  sulfonate  d’Au  et  de  Na) 
et  son  mode  d’administration.  Cette  substance 
s’injecte  sous  la  peau  ou  dans  les  muscles,  et  non 
pas  dans  les  veines.  Elle  n’a  entraîné  de  réaction 
fâcheuse  que  dans  rm  seul  de  nos  cas  où  son 
inoculation  était  suivie  dè  crises  fébriles  brusques, 
sans-altération  de  l’état  local  ou  général,  mais  qui 
déterminèrent  le  malade  à  abandonner  la  méthode. 
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pulmonaire  ne  répond  aucunement  à  ce  but  ;  de 
marche  capricieuse  et  incertaine,  elle  déroute  à 
tous  moments  le  pronostic  ;  l’auscultation  ne  per¬ 
met  pas,  quelle  que  soit  sa  finesse,  de  déterminer 
d’une  façon  précise  les  lésions  anatomiques,  et  la 
radiologie  elle-même  est  bien  loin,  malgré  le  zèle 
de  ses  pronateurs,  d’atteindre  un  but  analogue. 
Nous  ne  pouvons  aucunement  conclure  d’une 
ombre  radioscopique  à  la  nature  exacte  d’ime  lé¬ 
sion-  anatomique  en  phtisiologie  pulmonaire  : 
les  critiques  relatives  aux  images  cavitaires,  aux 
ombres  ganglionnaires  suffisent  amplement  à.  le 
démontrer.  C’est  pourquoi  l’étude  des  tuberculoses 
dites  chirurgicales,  tumeurs  blanches  et  synovites 
des  membres,  des  tuberculoses  séreuses,  des  tuber¬ 
culoses  cutanées  nous  paraît  infiniment  préférable 
pour  définir  l’activité  des  médications  bacilli- 
cides  et  les  expérimenter. 


Parmi  nos  observations  nous  n’en  retiendrons 
que  deux  particulièrement  suggestives  répondant 
à  notre  double  desideratum  de  lésion  non  pul¬ 
monaire,  d’évolution  régulière. 

Le  nommé  G...,  âgé  de  trente-deux  ans,  infirmier  à 
l'hôpital  Tenon,  vient  nous  consulter  le  4  décembre  1928 
pour  des  lésions  de  tuberculose  pulmonaire.  H  a  été  gar.é 
(ypérite)  en  1918  à  Verdun,  fut  hospitalisétrois  semaines, 
et  depuis  ce  temps  prétend  tousser  et  cracher.  Ces  symp¬ 
tômes  se  sont  accusés  depuis  deux  ans  ;  l'amaigrissement 
atteint  6  kilogrammes  ;  les  sueurs  nocturnes  sont  cons¬ 
tantes,  malgré  que  la  température  vespérale  ne  dépasse 
pas  3 7°, 6  le  soir;  le  malade  accuse  un  point  persistant  à 
gauche.  Les  crachats  sont  bacillifères  et  l’auscultation 
révèle  des  lésions  bilatérales  On  entend  de  nombreux 
râles  sous-crépitants  sous  la  clavicule  gauche  et  quelques - 
ims  dans  la  fosse  sous-épineuse.  Des  craquements  'secs 
se  perçoivent  à  droite  dans  des  régions  symétriques,  avec 
en  .plus  quelques  frottements  à  la  base.  Par  ailleurs,  l'état 
général  est  bon,  le  pouls  bat  à  80  avec  ime  tension 
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artérielle  de  14-9.  La  cuti-réaction  à  la  tuberculine  est 
négative. 

Le  traitement  par  l’alloclirysine  est  commencé  le 
18  janvier  1929  à  la  dose  de  oer,20  par  semaine  et  est 
bien  supporté. 

Le  5  février  1929  le  poids  est  passé  de  58  à  61  kilo¬ 
grammes  ;  les  signes  fonctionnels  se  sont  amendés. 

Le  30  avril  1929.  —  Les  crachats  ne  contiennent  plus 
de  bacilles.  La  lésion  gauche  s'est  considérablement 
amendée;  les  râles  sont  secs  et  ne  s’entendent qu'après la 
toux,  beaucoup  plus  limités.  A  droite,  il  n'existe  de  bruits 
surajoutés  que  dans  la  fosse  sus-épineuse  et  la  région 
hilaire,  après  la  toux.  L’auscultation  de  la  base  et  de  la 
région  axillaire  montre  encore  quelques  frottements 
fins.  La  cuti-réaction  est  franchement  positive,  érythé¬ 
mateuse  et  papuleuse. 

Le  29  août  1929.  — ■  Lemalade  a  reçu  en  tout  vingt-cinq 
injections  d’allochrysine.  A  droite,  on  n’entend  plus  que 
quelques  frottements  à  la  base  ;  à  gauche,  on  perçoit 
encore  quelques  craquements  sous  la  clavicule  et  dans  la 
région  hilaire.  La  cuti-réaction  est  très  fortement  positive 
le  13  septembre. 

Si  l’amélioration  des  lésions  pulmonaires  est 
indiscutable  dans  ce  cas,  presque  inespérée,  elle  ne 
dépasse  cependant  pas  certains  faits  cliniques,  où 
une  évolution  analogue  peut  s’observer  en  dehors 
de  toute  thérapeutique,  et  sous  l’influence  de 
traitements  moins  actifs  et  moins  spécifiques  ; 
mais  ce  qui  rend  particuHèrement  intéressante 
cette  observation,  c’est  la  régression  simultanée 
de  lésions  de  tuberculose  verruqueuse  multiples 
des  mains. 

Le  malade  présentait,  lors  du  premier  examen,  à  la 
main  gauche,  sur  le  bord  radial  de  la  face  dorsale,  au  ni¬ 
veau  de  la  tabatière  anatomique,  un  large  placard  verru- 
queux  grand  comme  une  pièce  de  cinq  francs. 

Le  II  juin  il  est  réduit  à  une  lunule  qui  en  représente 
le  bord  externe  ;  le  29  août  il  ne  persiste  que  quelques 
tubercules  épars. 

A  droite,  les  lésions  sont  plus  diffuses,  elles  siègent  sur 
le  bord  radial  du  pouce,  sur  la  face  dorsale  de  l’index  et  de 
l’articulation  métacarpo-phalangienne,  sur  l’espace  inter¬ 
digital  D8D4  ;  sur  le  bord  cubital  de  la  main  on  observe 
enfin  deux  localisations,  dont  la  supérieure,  plus  vaste, 
est  beaucoup  moins  infiltrée,  d’aspect  régressif. 

Sous  l’influence  de  la  médication  interne  seule,  sans 
l’usage  d’aucun  topique,  ou  n’observe  au  bout  de  six  mois 
que  des  lésions  minimes  dont  les  schémas  ci-j oints 
montrent  la  disparition  progressive. 

Cette  observation  nous  paraît  curieuse,  non 
seulement  par  la  régression  à  peu  près  complète 
des  lésions  cutanées,  par  l’amélioration  considé¬ 
rable  des  lésions  pulmonaires,  mais  encore  par 
la  réactivation  de  l’état  allergique  et  la  réappari¬ 
tion  des  réactions  positives  à  la  tuberculine  faites 
selon  le  procédé  de  von  Pirquet. 

Non  moins  probante  est  l’observation  suivante, 
qui  concerne  un  cas  de  tuberciilose  des  séreuses 
de  pronostic  particulièrement  redoutable. 


Le  nommé  P...,  âgé  de  quarante  ans,  vientnous  consul¬ 
ter  pour  une  asthénie  progressive  avec  amaigrissement  et 
sueurs  nocturnes.  C’est  un  sujet  très  grand,  peu  robuste, 
qui  n’a  présenté  aucune  maladie  antérieure  et  qui  a  pu 
faire  toute  la  guerre  dans  l’infanterie  où  il  a  été  blessé 
trois  fois.  Ce  que  nous  frappe  dès  l’examen,  c’est  le  déve¬ 
loppement  du  ventre  ;  le  malade  en  souffre  d’ailleurs  dans 
la  région  péri-ombilicale  et  surtout  à  gauche  ;  les  flancs 
sont  mats  et  l’ascite  n’est  point  mobile.  L’auscultation 
des  deux  bases  nous  révèle  des  frottements  beaucoup  plus 
marqués  à  droite,  quelques  râles  secs  dans  la  fosse  sus- 
épineuse  droite.  La  température  oscillant  entre  38“  et  39“, 
le  diagnostic  de  péritonite  tuberculeuse  subaiguë  '  du 
type  Pernet-Boulland  nous  paraît  évident,  et  nous  portons 
un  pronostic  d’autant  plus  réservé  que  la  cuti-réaction 
est  négative. 

Le  traitement  par  l’allochrysine  est  immédiatement 
commencé,  d’abord  à  la  dose  de  oe'’,io  puis  de  oer,20. 
Au  bout  d’une  quinzaine  de  jours,  l’amélioration  est 
tranche,  la  température  baisse  progressivement,  l’appétif 
réapparaît,  les.fonctions  intestinales  se  régularisent.  L’ab¬ 
domen  plus  souple  se  laisse  palper  et  ne  présente  de  réni¬ 
tence  que  dans  les  deux  fosses  iliaques  et  surtout  â  gauche . 

Au  bout  d’un  mois,  la  température  tend  à  devenir  nor¬ 
male  et  l’abdomen  reprend  son  aspect  naturel. 

Le  sujet,  revu  au  bout  de  trois  mois,  a  repris  5  kilo¬ 
grammes.  Il  tousse  encore  ;  ses  crachats  ne  contiennent 
point  de  bacilles.  Malgré  que  l’auscultation  ne  décèle 
aucune  respiration  anormale,  l’examen  radiologique 
montre  un  voile  léger  du  sommet  droit.  L’examen  abdo¬ 
minal  est  négatif.  La  cuti-réaction  tuberculinique  est 
positive.  . 

Malgré  qu’une  semblable  évolution  ne  soit  pas 
inconnue  dans  le  -cours  des  péritonites  tubercu¬ 
leuses  subaiguës,  elle  est  cependant  exceptionnelle 
et  nous  ne  l’avions  personnellement  jamais  ob¬ 
servée. 


ha  chrysothérapie,  préconisée  de  longue  date 
dans  le  traitement  des  tuberculoses,  est  donc,  sous 
ses  .  formes  nouvelles,  une  arme  de  tout  premier 
ordre,  certainement  très  supérieure  à  la  plupart 
de  celles  qui  ont  été  préconisées.  Son  intérêt  paraît 
aussi  important  que  celtd  des  arsenicaux  dans  la 
cure  de  la  S3rphilis.  hes  h3rposulfites.d’or  et  de  so¬ 
dium  sont  d’aiUeurs  non  seulement  des  médica¬ 
tions  antibacillaires,  mais  encore  des  tréponémi- 
cides  énergiques  (hevaditi),  et  ils  paraissent  donc 
particuhèrement  indiqués  dans  le  traitement  des 
tuberculeux  syphilitiques. 

Il  faut  espérer  que  des  recherches  expérimen¬ 
tales  et  cliniques  complémentaires  nous  permet¬ 
tront  de  varier  la  structure  de  cês  composés  et 
d’en  préciser  l’action  bactéricide  (i). 

(i)  Dans  imc  observation  qui  nous  est  commune  avec 
M.  le  D' Dibert  et  qui  sera  publiée  ultérieurement,  nous  avons 
noté  non  seulement  la  guérison  clinique  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  mais  encore  la  transformation  du  bacille  tuber¬ 
culeux  en  virus  filtrant. 
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PHLEGMON  DE  L’ORBITE  ET 
VACCINOTHÊRAPIE  PAR  LES 
ANTIVIRUS 

PAR 

le  Dr  IVAN  DELORME 

Médeciu-chef  de  l’hôpital  de  Sfax. 

lycs  relations  de  la  carie  dentaire  avec  les 
troubles  plus  ou  moins  sérieux  de  l’œil  et  de  ses 
annexes  ont  été,  depuis  longtemps,  mis  en  évi- 
'dence,  et  les  accidents  de  la  «  dent  de  l’œil  »  ont 
toujours  paru  effrayants  par  leurs  conséquences. 

Dans  un  article  récent  {Siècle  médical,  février 
1929),  le  Dr  J.  Bercher,  du  Val-de-Grâce,  a  publié 
un  cas  de  conjonctivité  à  répétition  en  rapport  net 
avec  une  pulpite  et  tme  sinusite  seulement 
décelable  à  la  transillumination,  ha,  dent  fut 
extraite  et  les  accidents  disparurent. 

Il  s’agit  là  d’une  forme  bénigne,  et  facilement 
curable.  Autrement  dangereuse  est  la  sinusite 
maxillaire  confirmée,  se  propageant  à  la  loge 
rétro-ténonienne,  soit,  comme  le  veulent  les  uns, 
par  voie  sanguine,  soit,  suivant  l’opinion  des 
autres,  par  voie  de  contiguïté. 

Delieu  n’est  pas,  ici,  de  faire  la  bibliograptiie  de 
cette  question,  mais  ce  qui  frappe  dans  toute  la 
littérature,  c’est  que,  toujours,  la  perte  irrémé¬ 
diable  de  l’œil  ou  de  sa  fonction  est  signalée 
comme  se  produisant  très  rapidement,  en  moyenne 
du  quatrième  au  huitième  jour,  soit  par  névrite 
optique,  avec  atrophie  papillaire,  soit  plus  encore 
par  propagation  au  globe  avec  fonte  purulente  de 
l’œil. 

J’ai  souvenir,  personnellement,  d’une  jeune 
femme  atteinte  d’atrophie  papillaire,  avec  inté¬ 
grité  apparente  du  globe  oculaire,  consécutive  à 
une  sinusite  maxillaire,  et  plus  récemment  encore, 
à  Sfax  même,  j’ai  vu  une  jeune  fille  qui  venait,  du 
même  fait,  de  subir  une  énucléation  après  plusieurs 
interventions  inefficaces  à  sauvegarder  et  l’organe 
et  la  fonction,  et  la  menace  de  phénomènes  sym¬ 
pathiques. 

Demièremeut,  le  D^Pesme  (de  Bordeaux)  signa¬ 
lait  à  la  Société  ophtalmologique  de  cette  ville 
(février  1929  :  Siècle  médical,  mars  1929) 
la  perte  de  la  vision  de  l’œil  droit  chez  un  jeune 
homme  de  vingt  et  un  ans,  pourtant  énergiquement 
traité  par  orbitotomie  au  quatrième  jour  delà  ma¬ 
ladie.  La  question  reste  donc  très  sérieuse.  Or  je 
viens  d’avoir  à  traiter  un  jeune  malade  dont 
l’observation  résumée  me  paraît  valoir  d’être 
^rapportée,  et  chez  lequel  des  phénomènes  orbi¬ 
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taires  ont  été  jugulés  dans  des  conditions  inespé¬ 
rées,  par  un  traitement  rapide,  à  la  fois  chirurgical 
et  vaccinothérapique. 

Voici  son  histoire  : 

M.  h...,  vingt-cinq  ans.  Français,  maréchal  de 
logis  au  4®  spahis,  est  envoyé  le  30  janvier  à 
l’hôpital  de  Sfax  pour  œdème  palpébral  et  ché- 
mosis. 

Un  examen  rapide  me  permet  de  me  rendre 
compte  qu’il  s’agit  d’une  carie  dentaire  des 
première  et  deuxième  prémolaires  droites  avec 
abcès  palatin,  sinusite  maxillaire  et  propagation 
de  l’infection  à  l’orbite. 

Le  pus  examiné  aussitôt  a  montré  la  présence 
de  streptocoques.  Température  aux  environs  de 
39°.5>  œdème  palpébral,  chémosis  et  surtout 
exophtalmie  frappante.  L'œil  est  projeté  hors  de 
l’orbite  à  2  centimètres  en  avant  du  plan  normal, 
et  dévié  en  bas  et  en  dehors,  mobilité  relativement 
conservée,  réactions  pupillaires  paraissant  nor¬ 
males,  vision  =  I,  mais  diplopie  considérable. 

Le  lendemain  matin,  intervention  chirurgi¬ 
cale  : 

I®  Extraction  des  deux  racines  prémolaires; 
celle  de  la  deuxième  est  le  siège  d’un  kyste  apical. 

2®  Trépanation  à  lagouge  du  sinus  par  l’alvéole 
(trépanation  alvéolaire  de  Cooper)  :  issue  de  pus  et 
de  sang  mélangés. 

3®  Orbitotomie  profonde  au  point  le  plus  saillant, 
en  hant  et  en  dedans  de  l’orbite  ;  drainage. 

Evacuation  de  pus  bien  lié,  et  de  lambeaux  de 
tissu  conjonctif  sphacélé. 

A  l’aide  d'une  mèche,  la  cavité  orbitaire  est 
alors  tamponnée  avec  des  antivirus  poly’valeiits 
et  de  grande  activité,  incorporés  à  un  excipient 
gras  (méta- vaccin),  et  ce  pansement  est  continué 
deux  fois  par  jour,  les  jours  suivants. 

Lavages  fréquents  de  la  bouche  au  sérum, 
isotonique,  pas  de  cicatrisant. 

En  quatre  jours,  la  température  redevient 
normale.  Le  8  février,  un  examen  bactériologique 
(A.'  Espie)  montre  «  quelques  rares  chaînettes  de 
streptocoques,  très  nombreux  globules  de  pus  ». 

Le  II  février,  absence  de  chaînettes  de  strepto¬ 
coques,  quelques  amas  en  broussaille  de  bâton¬ 
nets  grêles  et  longs  à  Gram  positif,  quelques  rares 
grappes  de  staphylocoques. 

L’état  général  est  bon  et  la  vision  normale,  les 
examens  de  la  cavité  orbitaire  permettent  de 
constater  la  présence  d’un  séquestre  du  frontal. 

Le  malade,  étant  donnée  notre  abéence  de 
matériel  spécial,  est  alors  évacué,  au  quarante- 
deuxième  jour'  de  sa  maladie,  sur  le  centre  de 
chirurgie  spéciale  de  'Tunis  (D^  Costa)  où  il  est 
encore  curetté  et  trépané  (sinus  frontal). 
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11  nous  revient  quelque  temps  après,  ayant 
subi  une  intervention  intranasale. 

11  persiste  tme  légère  exopbtalmie  et  une  diplo¬ 
pie  légère. 

I^e  juillet,  la  diplopie  cesse  brusquement. 

Cette  aflectidn  â  duré  relativement  longtemps, 
mais  s’est  terminée  de  façon  parfaite  par  récu¬ 
pération  fonctionnelle  complète  avec  V  ='  i  à 
droite  et  à  gauche^  et  disparition  de  la  diplopie. 

Cette  observation  est  donc  particulièrement 
intéressante.  Elle  fait  voir  une  fois  de  plus  la  gra¬ 
vité  des  infections  d’ordre  sinuso-dentaire,  et  la 
nécessité  d’tme  intervention  chiriugicale  tout  à 
fait  précoce. 

Mais  surtout,  grâce  au  contrôle  des  examens 
bactériologiques,  eüe  nous  montre  l'efficacité  et  la 
puissance  bactéricide  des  vaccins  à  antivirus 
contre  des  germes  aussi  tenaces  que  le  strepto¬ 
coque. 

Ea  forme  la  plus  pratique  de  ces  vaccins  est 
celle  où  les  antivirus  sont  mélangés  à  un  excipient 
gras.  Son  application  est  facile,  absolument 
indolore,  et  sa  viscosité,  due  à  la  nature  de  l’exci¬ 
pient,  lui  permet  d’adhérer  plus  parfaitement 
que  ne  le  ferait  un  bouillon-vaccin  ordinaire, 
comme  aussi  de  pénétrer,  pour  les  stériliser,  dans 
les  cavités  les  plus  anfractueuses. 

En  l’espèce,  il  nous  a  permis  d’obtenir  ici  im 
résultat  tout  â  fait  exceptionnel,  puisque  le 
malade,  que  je  revois  de  temps  à  autre,  a  repris 
depuis  longtemps  son  service  en  ne  conservant 
comme  séquelles  d’une  affection  aussi  grave  que 
deux  petites  cicatrices  très  légèrement  inesthéti¬ 
ques,  sans  aucun  trouble  de  la  vision. 


ACTUALITÉS  MÊDICALËS 

La  culture  des  bacilles  de  la  lèpre. 

J  usqu’ici  la  reproduction  du  bacille  dé  Hansen  sur  des 
milieux  de  culture  n'a  pas  pu  être  réussie.  Méine  l’ino¬ 
culation  à  la  chambre  antérieure  de  l'œil  dû  chimpanzé 
donne  tout  au  plus  de  petits  tubercules  qui.  en  deux  ou 
trois  mois,  tendent  â  disparaître  spoutanérnént.  he  pro¬ 
fesseur  iC.  Shig.'V  {Acta  Medicinalia  in  Keijo,  vol.  XII, 
fasc.  2,  1929,  p.  72),  après  de  nombreux  essais  infructueux, 
a  obtenu  des  résrdtats  positifs.  Le  meiUéur  milieu  lui  a 
paru  être  la  pomme  de  terre  bouillie  avec  un  bouillon 
glyceriné  à  4  p.  100,  à  réaction  soigneusement  corrigée, 
et  préparée  dans  des  tubes  de  Roux,  dont  le  réservoir 
inférieur  est  rempli  du  même  bouillon,  afin  de  prévenir 
toute  dessiccation  ultérieure.  Cesrnilieux  étaient  ensemen¬ 
cés  avec  des  émulsions  de  lépromes  broyés  avec  une  solu¬ 
tion  d’acide  sulfurique  à  g  p.  100. 

Pendant  le  premier  mois  de  culture  à  37»,  on  voit 
le  nombre  des  bacilles  progressivement  diminuer  et 
ia  plupart  d’entre  eux  prendre  un  aspect  dégénératif. 
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mais,  à  partir  du  deuxième  ou  du  troisième  mois,  leur 
nombre  augmente  peu  à  peu  et  iis  apparaissent  alors 
sous  le  microscope  sous  forme  de  petits  amas.  Macro¬ 
scopiquement,  les  colonies  sur  pommés  de  terre  restent 
minces  et  invisibles  ;  mais  on  peut  alors  les  repiquer  sur 
bouiUon  glydériüe-.àgar.Au  bout  de  trois  â  quatre  semaines 
ils  apparaissent  alors  sous  forme  de  toutes  petites  colo¬ 
nies  blahc-grisâtres,  d’apparence  moins  sèche  que  des 
colonies  dé  bacilles  de  Koch. 

Shiga  se  demande  si  la  difficulté  de  la  culture  tient 
à  ce  que  la  plupart  des  bacilles  sont  déjà  de  faible  vita¬ 
lité  dans  l’organisme,  ou  bien  aux  manipulations  néces¬ 
saires  pour  extraireles  bacilles  des  lépromes,  qui  ne  lais¬ 
seraient  subsister  que  les  plus  jeunes  et  les  plus  vigoureux 
d’entre  eux. 

M.  POUMAII.I.OU-X. 

Un  nouveau  toni-oardiaque  : 
le  Hualtata. 

Le  Hualtata  est  une  plante  croissant  dans  les  régions 
marécageuses  de  l’Amérique  du  Sud.  Sa  racine  contient 
un  principe  dont  l’action  est  analogue  à  celle  de  la  digi¬ 
tale.  Ce  produit  a  fait  l’objet  de  différentes  études  clini¬ 
ques  au  Chili  (L.  VivANCO,  Thèse  de  Santiago,  1927  ; 
T.  Riïo  Busxos,  Revista  med.  de  Chile,  année  LVI,  n»  7, 
1928).  Il  augmente  la  capacité  de  travail  du  cœur,  la 
contractilité  des  faisceaux  myocardiques  et  présente  une 
action  diurétique  marquée  en  cas  d’œdèmes  cardiaques 
L’action  dans  l’eUSemble  est  moindre  que  celle  de  l’oua- 
baîne  ou  de  la  digitaline,  mais  il  est  curieux  de  remarquer 
qu’elle  a  pour  effet  de  faire  disparaître  un  rythme  bigé-. 
miné  provoqué  par  une  administration  prolongée  de 
digitale.  L’extrait  s’administre  à  la  dose  de  150  à  300 
gouttes  par  jour  ;  Il  existe  également  des  tablettes 
de  I  gramme,  que  l’on  peut  donner  à  la  dose  de  quatre 
par  jour.  Ces  doses  élevées  ne  doivent  pas  être  maintenues 
plus  de  dix  à  qmnze  jours.  L’association  soit  avec  la  théo- 
bromine,  soit  avec  la  digitale,  aurait  les  plus  hemeux 
effets,  en  particulier  au  point  dé  vue  delà  diurèse.  La  pré¬ 
paration  des  malades  avant  l’administration  de  Hualtata 
est  à  conseiller  dans  lés  mêmes  conditions  qu’avant  l'âd- 
ministratlon  de  digitale. 

M.  PotJMAII,I,OUX. 

Étude  clinique  et  thérapeutique  de  61  cas 
de  tétanos. 

L’étude  de  6i  cas  de  tétanos  observés  de  1923  à  1928 
a  permis  à  A.  Pabris  [Il  PolicHnico,  Sez.medica,  i®'  00t. 
192g)  de  tirer  les  conclusions  suivantes.  L’influence  de  la 
durée  d’incubation  sur  la  gravité  du  tétanos  ne  lui  semble 
pas  considérable,  et  les  cas  de  tétanos  léger  à  Incubation 
courte,  comme  ceux  de  tétanos  grave  à  incubation  longue 
né  sont  pas  rares  ;  ceci  s’expliquerait  par  la  variabilité  de 
l’élément  infectant  qu’est  la  spore  tétanique.  La  lésion 
tétaUigène  la  plus  fréquente  en  pratique  civile  est  la  plaie 
par  piqûre  du  pied.  Surtout  par  clous  :  C’est  elle  qui 
semble  la  plus  justiciable  de  la  sérothérapie  préventive 
qui  doit  être  appliquée  même  aux  plaies  les  plus  minimes 
que  peut  déterminer  tm  clou  saillant  â  l’intérieur  de  la 
chaussure.  L’ablation  chirurgicale  des  tissus  trauma¬ 
tisés,  si  précoce  soit-elle,  ne  peut  suffire  à  empêcher  avec 
certitude  le  tétanos;  elle  sônijïè  Cependant  avoir  une 
influence  favorable  sür  l’évoftîïîbildé‘l’'àffectionet  devoir 
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être  employée  même  dans  un  tétanos  en  évolution  pour 
empêcher  la  production  ultérieure  de  nouvelles  toxines. 
Le  tétanos  chirurgical  est  un  tétanos  autogène  qui  se 
développe  chez  des  sujets  porteurs  de  spores  tétaniques  ; 
on  ne  le  voit  qu’après  les  interventions  sur  l’intestin  et  les 
voies  biliaires.  Le  début  local  des  signes  tétaniques  se  voit 
même  chez  des  malades  non  traités  préventivement  ;  sa 
recherche  permet  d’instituer  un  traitement  précoce.  Le 
tétanos  est  habituellement  apyrétique  et  l’élévation  ther¬ 
mique  est  un  signe  de  particulière  gravité,  en  dehors  des 
élévations  thermiques  de  caractère  particulier  survenant 
au  cours  des  complications  diverses  (bronchopneumonie; 
maladie  du  sérum,  suppuration  de  la  lésion) .  La  meilleure 
-  manière  d’administration  du  sérum  consiste  à  bloquer 
les  voies  d’absorption  delà  toxine;  aussi  l’auteur  injecte- 
t-il  le  sérum  dans  les  divers  tissus  au  niveau  de  la  racine 
du  membre  atteint,  et  en  particulier  le  plus  près  possible 
des  troncs  nerveux.  Les  autres  voies  ne  servent  qu’à 
compléter  ce  traitement  par  la  porte  d’entrée.  Enfin,  sur 
les  6i  cas  traités,  l’auteur  a  observé  27  guérisons  dont 
6  cas  particulièrement  graves,  ce  qui  représente  une  mor¬ 
talité  de  55,7  p.  100.  jEANLEREBOUl.I.E’r. 

Sur  la  curabilité  de  la  méningite  tuberculeuse. 

G.  Borruso  (Il  PoHclinico,  Sez.  med.,  i®'  oct.  1929) 
rapporte  le  cas  d’une  malade  de  trois  ans  et  demi  quj 
présentait  un  tableau  clinique  typique  de  méningite  tuber¬ 
culeuse.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  clair,  était  hyper- 
albumineux  ;  il  y  avait  de  la  lymphocytose,  les  réactions 
de  Nonne  et  de  Pandy  étaient  positives.  Au  bout  du 
quatorzième  jour  la  malade  commença  à  s’améliorer 
et  au  vingt -huitième  jour  cette  amélioration  était  consi¬ 
dérable.  Elle  présenta  au  cours  de  sa  convalescence  une 
varicelle  et  une  coqueluche  sans  complications,  mais  con¬ 
tinua  à  s’améliorer  progressivement,  malgré  ime  tumeur 
blanche  du  genou  survenue  au  bout  de  cinq  mois.  Au 
bout  de  sept  mois  elle  était  complètement  guérie  de  sa 
méningite  et  le  liquide  céphalo-rachidien  était  entière¬ 
ment  normal.  Un  cobaye,  injecté  avec  le  culot  de  centri¬ 
fugation  du  liquide  de  la  première  ponction  lomba^ire 
mourut  au  bout  de  cinq  mois  et  présentait  à  l’autopsie 
des  signes  de  tuberculose  généralisée.  Un  autre  cobaye 
inocidé  avec  le  liquide  de  la  dernière  ponction  lombaire 
resta  par  contre  indemne.  La  malade,  revue  im  an  après 
le  début  de  la  méningite,  était  toujours  en  bonne  santé. 

Jean  Lereboüeeet. 

La  granulie  pulmonaire  syphilitique. 

Gaïé,  DechaumE  et  Gardère  (Le  Journal  de  méde¬ 
cine  de  Lyon,  20  octobre  1929)  reproduisent  in  extenso 
l’observation  clinique  et  anatomo-pathologique  du  cas 
de  granulie  pulmonaire  syphilitique  récemment  pubUéeâla 
Société  médicale  des  hôpitaux.  A  l’autopsie  de  ce  malade, 
on  trouva  des  poumons  parsemés  de  petites  granu¬ 
lations  grisâtres,  de  la  grosseur  d'un  grain  de  mil;  l’exa¬ 
men  histologique  montra  qu’il  ne  s’agissait  pas  de  caséi¬ 
fication  de  lésions  folliculaires  tuberculeuses,  mais  de 
gommes  dues  à  des  oblitérations  artérielles.  Sur  de 
nombreuses  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Ziehl  il 
fut  impossible  de  mettre  en  évidence  le  bacille  de  Koch. 
De  l’étude  histologique  de  ces  granulations  et  de  l’aspect 
des  autres  lésions  présentées  parles  poumons,  les  auteurs 
affirment  la  nécessité,  de  conclure  à  l’origine  syphilitique 
de  cette  granulie  pulmonaire. 

Rapprochant  cette  observation  de  celle  publiée  anté- 
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rieurement  par  MM.  Pavre  et  Contamin,  et  celle  récente 
de  MM.  Bonnamour  et  Giraud,  les  auteurs  font  une  des¬ 
cription  générale  de  la  granulie  pulmonaire  syphilitique, 
simple  ébauche,  disent-ils,  étant  donné  le  petit  nombre 
de  documents  relatifs  à  cette  question.  Elle  survient  à 
une  période  avancée  de  la  syphilis  chez  des  sujets  atteints 
de  lésions  scléro-gommeuses  dififuses  des  poumons  avec 
dilatations  bronchiques.  Les  hémoptysies  sont  souvent 
trouvées  dans  les  antécédents,  ainsi .  que  des  poussées 
inflammatoires,  que  les  auteurs  considèrent  comme  des 
poussées  évolutives  de  syphilis  pulmonaire.  En  tout  cas, 
les  granulations  se  constituent  et  se  généralisent  d’ime 
manière  absolument  latente,  sans  donner  lieu  à  aucmi 
symptôme  caractéristique,  et  existent  depuis  longtemps 
dans  le  poumon  quand  éclatent  les  troubles  respiratoires. 
Le  tableau  clinique  est  alors  celui  de  la  granulie  suffo¬ 
cante  ;  dyspnée  avec  accélération  du  rythme  respiratoire, 
cyanose  de  la  face  et  des  extrémités,  température  élevée, 
tachycardie.  La  toux  et  l’expectoration  sont  variables, 
l’examen  des  pomnons  montre  des  signes  en  rapport  avec 
la  sclérose  préexistante.  La  mort  survient  en  huit  à  dix 
jours  par  asphyxie.  Cependant,  chez  un  malade  de  Favre 
et  Contamin,  on  vit  sous  l’influence  du  traitementspécifi- 
fique  la  guérison  survenir  rapidement.  A  quoi  sont  dus  ces 
accidents  aigus  respiratoires?  Certainement  pas  à  la 
présence  des  granulations,  car  l’examen  histologique 
montre  qu’elles  sont  anciennes  et  se  sont  constituées 
lentement.  Les  auteurs  pensent  que  ces  manifestations 
re,spiratoires  sont,  comme  d’ailleurs  dans  la  gramdie 
tuberculeuse,  liées  à  un  état  inflammatoire  du  paren¬ 
chyme  dans  les  zones  qui  entourent  les  granulations.  Us 
admettent  également  que  la  syphilis  elle-même,  sans 
infection  secondaire,  peut  réaliser  la  congestion  diffuse  de 
l’appareil  respiratoire.  Gâté,  Dechaume  et  Gardère 
concluent  qu’il  faut,  en  présence  d’une  granulie  qui  ne 
fait  ças  sa  preuve,  tenter  un  traitement  antisyphilitique 
comme  l’on  fait  en  présence  d’rme  méningite  tuberculeuse 
quand  on  ne  trouve  pas  debaçillesdans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  S.  VlÀEARD. 

Modifications  qualitatives  du  pigment 
sanguin  après  la  splénectomie. 

Pour  recherclier  quelles  étaient  les  modifications  éven¬ 
tuelles  du  pigment  sanguin  chez  le  chien  splénectomisé, 
T.  Mario  (Pathologica,  15  octobre  1929)  s’est  adressé  à  la 
spectrophotométrie.  Le  coefficient  d’extinction  spectro- 
photométrique  est  en  effet  invariable  chezl’naimal  normal 
d’une  même  espèce,  quelle  que  soit  la  dilution  du  sang  ; 
or  ce  coefficient  permet  de  déterminer  la  capacité  de 
saturation  de  l’hémoglobine  vis-à-vis  de  l’oxygène .  La 
mesure  de  ce  coefficient,  efliectuée  par  l’auteur  chez  de 
nombreux  chiens  avant  et  après  splénectomie,  luiamontré 
une  diminution  notable  de  la  capacité  de  saturation  de 
l’oxygène  ;  il  attribue  ce  phénomène  à  l’absence  de  l’or¬ 
gane  destructeur  principal  des  globules  rouges  de  vieille 
formation  ;  le  pigment  sanguin  aurait  en  effet  des  carac¬ 
tères  différents  selon  l’âge  des  globules.  Ce  dernier  fait 
est  encore  prouvé  par  la  présence  dans  les  veines  sus- 
hépatiques  de  globules  jeunes  plus  oxydables  que  ceux 
de  la  veine  porte  et  de  la  veine  splénique  ;  les  produits 
d’hémolyse  d’origine  splénique  passent  eu  effet  tels  quels 
dans  la  veine  splénique,  et  ce  n’est  que  dans  le  foie  que  le 
pigment  est  modifié  pour  former  des  globules  jeunes. 
Après  splénectomie,  cette  transformation  deviendrait 
impossible,  l’hémolyse  splénique  préalable  n’ayant  pas 
eu  lieu.  Jean  LEREBoueeet. 
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LA  DERMATOLOGIE  EN  1930 


Q.  MILIAN  et  L.  BRODIER 


1(6  IV®  Congrès  clés  dermatologistes  et  syphili- 
graphes  de  langue  française  s'est  tenu,  avec  un  vif 
succès,  à  Baris,  du  25  au  27  juillet  1929.  Trois  ques¬ 
tions  figuraient  à  l’ordre- du  jour  de  ce  Congrès  : 
t“  lès  érythèmes  polymorphes  (rapporteurs  ; 
MM.  Ivortat- Jâcob  et  Ramel)  ;  2”  les  prurigos  (rap¬ 
porteurs  ;  MM.  Favre  et  Civatte)  ;  30  la  malariatliéra- 
pie  des  sjphiüs  nerveuses  (rapportéiirs  :  MM.  Du¬ 
jardin,  Chevallier  et  Meyer). 

Erythème  polymorphe.  —  F.  Hebra  avait  décrit 
rér3dhème  polymorphe  comme  une  entité  morbide  ; 
mais,  en  France,  sous  l’influence  prépondérante  des 
doctrines  de  Besnier,  on  a  longtemps  considéré 
l'érythème  polymorphe  comme  un  syndrome  rele¬ 
vant  de  causes  variées.  Dortat- Jacob  et  Ramel  en 
reviennent  à  l’antique  conception  de  F.  Hebra  et 
admettent  que  l’érythème  polymorphe  est  une  mala¬ 
die  autonome. 

D  après  Lortat-J  acob,  cet  érythème  porte  dans 
son  cycle  évolutif  la  marque  d’un  processus  tou¬ 
jours  semblable  à  lui-même,  plus  encore  peut-être 
dans  les  grandes  formes  fébriles  que  dans  les  formes 
apyrétiques.  Il  faut  éliminer  du  cadre  de  cette 
maladie  les  érythèmes  dits  pol3Tnorphes  de  cause 
toxique  ou  infectieuse  connue.  Cependant;  l’éry¬ 
thème  polymorphe  vrai  peut  survenir,  à  titre 
d’accompagnement,  au  cours  de  certaines  infec¬ 
tions  ou  intoxications. 

Ramel  qualifle  d’«  intercurrents  »  les  érythèmes 
polymorphes  idiopathiques  qui  apparaissent  secon¬ 
dairement  au  coitrs  d’infections  ou  d’intoxications 
diverses.  Il  convient,  d’après  cet  auteur,  d’appli¬ 
quer  à  ces  ér3dhèmes  dits  secondaires  la  notion 
pathogénique  de  biotropisme,  dont  Milian  a,  le 
premier,  consacré  la  valeur  ;  ü  semble,  dans  ce  cas, 
que  la  dermatose  idiopathique  de  Hebra  a  été 
déclenchée  par  l’ébranlement  morbide  dû  à  l’infec¬ 
tion  préexistante.  Ramel ,  compare  ces  érythèmes 
polymorphes  intercurrents  aux  herpès  post-infec¬ 
tieux. 


LA  DERMA  TOLO  GIE  EN  igjo  49 

rement  conjonctivale,  sont  atteintes  dans  im  quart 
des  cas  d’après  Dortat-J acob.  Certaines  observations 
tendent  à  démontrer,  d’après  Ramel,  l’existence 
d’un  type  muqueux  presque  exclusif,  caractérisé  par 
la  seule  atteinte  des  muqueuses. et  des  demi-mu¬ 
queuses  oriflcielles. 

Da  durée  ordinaire  de  la  maladie  est  d’une  quin¬ 
zaine  de  jours  ;  mais  des  poussées  successives  peu¬ 
vent  prolonger  cette  durée  jusqu’à  cinq  semaines 
(Lortat-Jacob)  ou  six  semaines  (Ramel).  D’évolu¬ 
tion  par  poussées  subintràntes  est  un  des  traits 
les  plus  habituels  de  cet  érythème  ;  elle  contribue 
beaucoup  à  la  polymorpliie  de  l’éruption.  Des  réci¬ 
dives  .sont  fréquentes  ;  Dortat-Jacob  les  a  consta¬ 
tées  chez  la  moitié  de  .ses  malades.  FUes  .sont  le  plus 
souvent  saisonnières  ;  chez  la  femme,  elles  peuvent 
avoir  le  type  cataménial. 

Des  nombreuses  manifestations  viscérales  signa¬ 
lées  au  cours  des  érythèmes  polymorphes  secon¬ 
daires,  sont  rares  dans  l’érythème  authentique. 
Celui-ci  ne  s’accompagne  ordinairement  pas  d’autres 
complications  que  d’arthralgies  et,  parfois,  d’une 
néphrite  passagère. 

D  affection  à  Streptobacillus  moniliformis,  décrite 
en  Amérique,  puis  en  France  par  Devaditi  et  ses 
collaborateurs  (i),  semble  être  distincte  de  l’érythème 
polymorphe  vrai.  Tel  n’est  pas,  cependant,  l’avis 
de  P.  Teissier  qui,  en  ayant  observé  un  exemple  (2), 
maintient  1  érythème  à  Streptobacillus  moniliformis 
dans  le  cadre  des  érythèmes  polymorphes  (3)  et 
l’assimile  aux  formes  fébrües  de  cet  érythème. 

Ramel  admet  quatre  variétés  cliniques  de  l’éry¬ 
thème  polymorphe  idiopathique  :  i»  l’érythème 
polymorphe  érytliémato-papuleux  apyrétique  ou 
subfébrile,  saisonnier  et  récidivant  ;  2»  l’érythème 
polymorphe  fébrile,  qui  englobe  la  majeure  partie 
des  cas  d’hydroa  vésiculeux  ;  30  l’érydhème  poly¬ 
morphe  à  prédominance  muqueuse,  ou  érythème 
polymorphe  interverti,  datrs  lequel  doit  être  rangée 
l’ectodermose  pluri-oriflcielle  ;  4°  l’érythème  poly¬ 
morphe  malin,  dont  les  caractères  cliniques  et  le 
pronostic  mortel  ont  des  analogies  avec  ceux  du 
lupus  érythémateux  aigu  d’emblée. 

Des  lésions  histologiques  sont  caractérisées,  d’après 
Ramel,  par  l’association  constante  de  deux  ordres 
de  lésions  ;  i»  une  dilatation  congestive  primitive 
du  reseau  artériel  sous-papillaire  et  le  développe¬ 
ment  secondaire  d’un  oedème  intense  sous  et  intra¬ 
dermique  ;  2°  la  présence,  dans  le  derme,  d’une  réac- 


D’érythème  polymorphe  est  surtout  une  maladie  de 
la  jeunesse,  qu’on  observe  principalement  aux  envi¬ 
rons  du  printemps  et  de  l’automne.  Son  caractère 
épidémique  ou  contagieux  n’est  pas  définitivement 
établi. 

Des  auteurs  classiques  admettent  deux  types  érup¬ 
tifs  de  la  maladie  ;  l’un,  érythémato-papuleux  ; 


tion  mflammatoire  et  d’une  infiltration  cellulaire 
disposées  surtout  en  manchons  périvasculaires  dans 
l’étage  supérieiu:  du  chorion. 

D’après  Dortat-Jacob,  aucun  fait  ne  permet  de 
penser  que  l’érythème  est  commandé  par  une  sensi¬ 
bilisation  cutanée  à  la  lumière  ;  cependant,  il  n’est 
pas  douteux  qu’il  existe,  chez  les  malades  atteints 


l’autre,  vésiculo-bulleux  (herpès  iris  de  Bateman,  (i)  Devadixi,  Nicolau  et  Poinclottx,  Prm. 
hydroa  vésiculeux  de  Bazin).  Cette  distinction  n’a  i7  mars  1926. 


pas,  d  après  Ramel,  une  valeur  absolue,  car  il  existe 
toutes  les  formes  de  passage  entre  ces  deux  types. 
Des  muqueuses,  surtout  buccale  et  labiale,  plus  ra- 
R”  3-  —  J'iV  Janvier  1930. 


(2)  'rsiSSIER,  RivalIER,  E.EII,I,Y 
des  denn.  et  syph.  de  langue  françi 

(3) ’P.  Teissier,  a  propos  de 
{Bull,  néd;  17  août  1929). 


et  Garnier 
l’érythème 


/K»  Congrès 
1929. 
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d’érytUème  gplyniprplie,  un  état  particulier  de 
réactivité  cutanée,  au'oa  peut  déceler  par  des  arti- 
fees  esçérimentauK.  On  doit,  dès  lors,  se  demander 
si-  l’exanthème  ne  traduit  pas  ici  un  état  de  sensi¬ 
bilisation  spécifiqne  la  peau,  Dans  cette  hypo¬ 
thèse,  l’organisme  se  sensibiliserait,  pendant  la 
période  prodomique,  aux  constituants  antigéniques 
mis  en  liberté  par  la  destruction  du  virus  ;  ce  qui 
conditionnerait,  après  sept  ou  huit  jours,  l’appari¬ 
tion  d’un  Yériteble  état  allergique.  Il  semble  donc 
qu’il  s’agit,  dans  l’érythème  pol3nnorphe  vrai  comme 
dans  les  érythèmes  secondaires,  de  phénomènes 
voisins  de  l’anaphylaxie. 

Ramel  considère  le  bacille  de  Koch  comme  le  fac¬ 
teur  déterminant  très  probable  de  l’érythème  poly¬ 
morphe.  Il  a,  dans  cinq  cas,  constaté,  à  la  .suite  des 
réinoculatioiis  successives,  une  exaltation  Jrrusque 
de  la  virulence,  déterminant  l’apparition  d’une  tu¬ 
berculose  paucibacillaire,  mais  mortelle  pour  le 
cobaye.  Tout  se  passe,  dit  le  rapporteur,  comme  si 
l'érythème  polymorphe  idiopathique  était  la  mani¬ 
festation  d’une  bacillp-tuberculose  non  folliculaire 
(Gougerot)  ou  tuberculose  inflammatoire  (Poncet),  au 
meure  titre  que  le  lupus  érythémateux.  De  biotro¬ 
pisme,  sous  toutes  ses  formes,  et  l’effet  irritatif 
isomorphe  dominent  la  pathogénie  de  l’érythème 
polymorphe,  ils  expliquent  les  conditions  diverses 
-de  sa  réalisation  et  s'accordent  avec  l’hypothèse 
d'une  étiologie  bacillaire. 

Plusieurs  auteurs,  Gastinel,  Pautrier,  Kitchevatz  (i), 
ont  fait  des  réserves  sur  les  conclusions  que  Raniei 
a  tirées  de  ses  expériences.  Noguer-Moré  (2)  a, 
dans  36  cas  d’érythème  poljunorphe  idiopathique, 
pratiqué  l’intradenno-réactioir  à  la  tuberculine  ;  il 
l’a  trouvée  :  fortement  positive  dans  24  cas,  faible¬ 
ment  positive  dans  lo  cas,  presque  nulle  dans  2  cas. 

Milian  considère  comme  plausible  la  nature  tuber¬ 
culeuse  de  l’érythème  pol3unorphe,  bien  qu’on  doive 
se  défier  d’une  mobilisation  possible  des  bacilles 
tuberculeux  sous  l'influence  de  l’érythème.  Chez 
une  de  ses  malades  (3)  atteinte  d’érythème  poly¬ 
morphe,  du  type  érythémato-papuleux  pur,  la 
maladie  avait  débuté  par  une  angine  avec  phéno- 
mènès  articulaires,  et  elle  fut  compliquée  d’endo¬ 
cardite  :  l’affection  évolua  par  poussées  successives 
et  dura  quatre  mois.  Des  recherches  entreprises, 
chez  cette  malade,  pour  mettre  en  évidence  un  germe 
causal  ont  été  infructueuses  ;  mais,  en  faveur  de  la 
nature  tuberculeuse  de,  cet  érythème,  Milian  invoque  : 
la  teinte  vénitieime  des  cheveux  de  la  malade,  le 
rhumatisme  subaigu  qui  résista  à  la  médication 
sàlicylée,  même  intraveineuse,  la  cuti-réaction  tu¬ 
berculinique  franchement  positive,  enfin  le  résultat 
négatif  d’une  hémoculture  et  de  la  culture  des  élé¬ 
ments  érythémateux.  Par  contre,  le  début  net  de  cet 
érythème  par  une  angine  n’est  pas  en  faveur  de 
l’étiologie  tuberculeuse. 

(1)  IF®  Congrès  des  derm.  et  syph.  de  langue  française, 
Paris,  1929. 

(?) 

(3)  Milian,  Érythème  polymorphe  prolongé  et  endocardite 
(Rev.  jr.  de  dcrmal.  et  de  vénéréol..  Juin  1929,  p.  34b). 


j8  Jmvkr  1930. 

Da  notion  de  l’érytltème  polymorphe  considéré 
comme  une  maladie  autonome  n’est  pas  admise  par 
tous  les  dermatologistes.  Flandin  {4)  pense  que  l’éry¬ 
thème  peut,  comme  les  tuberculides,  relever  d’in¬ 
fections  diverses.  Plusieurs  exemples  d’érythème 
polymorphe  d’origine  syphilitique  ont  été  cités  par 
Nicolas,  par  Margarot,  par  Payenneville  (5)  par 
Gâté  (6).  Sézary  (7)  a  observé  un  érythème  poly¬ 
morphe  avec  érythème  noueux,  consécutif  à  une  in¬ 
jection  de  lipovaccinantichancrelleux.  Chez  une  fil¬ 
lette  observée  par  Milian  (8),  l’érythème  poly¬ 
morphe,  du  type  érythémato-papuleux,  est  survenu 
vers  la  fin  d’une  endorcardite  végétante  strepto- 
coccique  terminée  par  hémorragie  cérébrale;  l’auto¬ 
psie  n’a  révélé  aucune  lésion  tuberculeuse.  Dans  un 
cas  d’érythème  polymorphe  fébrile,  à  évolution  rapi¬ 
dement  bénigne,  de  Gennes  et  de  MPo  Dreyfus- 
Sée  (9)  ont  constaté,  dans  les  premiers  jours  de  l’in¬ 
fection,  la  présence  momentanée,  dans  le  sang,  d’un 
streptocoque  peu  virulent  et  non  hémolytique. 

MUian  (10)  admet  au  moins  deux  variétés  dis¬ 
tinctes  d’érythème  polymorphe  :  d’une  part,  la 
variété  érythémato-papuleuse  ;  d’autre  part,  la  va¬ 
riété  érythémato-bulleuse  avec  bulles  sur  les  mu¬ 
queuses  (hidroa).  Cette  dernière  variété  constitue, 
d'après  lui,  une  maladie  autonome,  de  nature  infec¬ 
tieuse,  qui  guérit  par  le  606  ou  le  914,  alors  que  la 
variété  érythémato-papuleuse  n’est  pas  influencée 
par  la  médication  arsenicale. 

Prurigos.  —  Favre  a  étudié  spéci.alement  le 
prurit  et  le  prurigo  lymphadéniques.  Il  existe  un 
prurit  lymphadénique  pur,  sans  lésions  cutanées  de 
prurigo,  et  qu’on  observe  surtout  dans  la  granulo¬ 
matose  maligne  ;  ce  prurit  peut  être  atténué,  mais 
il  n’est  alors,  parfois,  que  le  début  de  formes  géné¬ 
ralisées  et  graves.  De  prurit  est,  d’ordinaire,  précédé 
d’autres  symptômes,  tels  que  les  tuméfactions  gan¬ 
glionnaires,  la  fièvre  d’allure  irrégulière  et  le  fléchis¬ 
sement  plus  ou  moins  marqué  de  l’état  général.  Il 
peut,  cependant,  n’apparaître  que  plusieurs  mois  ou 
plusieurs  années  après  le  début  de  la  maladie.  Il  est 
parfois  localisé,  et  son  évolution  est  souvent  capri¬ 
cieuse.  Il  peut  même  exceptionnellement  faire  com¬ 
plètement  défaut,  comme  l’ont  noté  Poinso,  Zuccoli 
et  Recordier  (ii). 

(4)  IF®  Congrès  des  derm.  et  des  syph-  de  langue  française, 

(6)  J.  Gâté  et  Michel,  Ibid.  — J.  Gâté,  H.  Gardére  et 
J.  Rousset,  Érythème  polymorphe  et  cortico-pleurite  d’ori¬ 
gine  syphilitique  [Bull,  et  mém,  de  la  Soç,  mdd,  des  hâp.  de 
Paris,  I?  janvier  1929,  B,  90), 

(7)  SÉZARY,  Derot  et  Guédé.  Erythème  polymorphe 
avec  érythème  noueux  consécutif  à  une  injection  de  lipo- 
vaccin  antichancrelleux  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermàt.  et  de 
syph..  Il  déc.  192g). 

(8)  Endocardite  végétante,  Érythème  polymorphe.  JÆort 
par  hémorragie  cérébrale  [Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol., 
juin  1929,  p.  346). 

(9)  Erythème  polymorphe  avec  streptococcémie  [Bull,  et 
mém.  delaSoo.  méd.  des  hâp,  de  Paris,  igjuillet  1929, p,  1003). 

(10)  IF?  Congr.  des  derm.  et  syph,  de  langue  /y.,  Paris,  1929. 
—  G,  Mclian,  Érythèmie  polymorphe  bulleux  traité  et  guéri 
parle  914  [Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  juin  192g,  p.  330). 

(11)  R.  Poinso,  G.  ZUGOOLi  et  M.  Recordier,  Trois  npu- 
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Le  prurigo  lymphadénique  peut  revêtir  tous  les 
aspects  cliniques  du  prurigo;  les  éléments  y  sont 
discrets  ou  plus  ou  moins  confluents  ;  ils  sont  le  plus 
souvent  papuleux,  sans  vésicule  nette  à  leur  sommet. 
On  constate,  parfois,  un  prurigo  à  grosses  papules 
urticariennes,  qui  sert  de  transition  entre  les  pru¬ 
rigos  et  les  urticaires  lymphadéniques  et  qui  mérite 
le  qualiflcatif  de  prurigo  féroce  du  type  Vidal.  On 
observe  aussi  des  prurigos  atypiques,  accompagnés 
d’urticaire  ou  de  poussées  bulleuses.  Le  prurit  et  le 
prurigo  lymphadéniques  sont  souvent  associés  à  des 
lichénifications  plus  ou  moins  étendues  et  à  des  com¬ 
plications  infectieuses  cutanées  dues  au  grattage.  Ils 
évoluent  par  poussées,  souvent  très  irrégulières. 

La  peau  des  lymphadéniques  a  souvent  une  colora¬ 
tion  iaune  grisâtre,  surtout  dans  l’adénie  prurigène  ; 
elle  présente  parfois  une  pigmentation  régionale 
ou  même  généralisée.  Elle  est  le  siège,  principalement 
dans  le  granulome  malin,  d’épaississements  ordinaire¬ 
ment  diffus,  plus  rarement  limités.  Les  cheveux^ 
ternes  et  secs,  deviennent  très  clairsemés.  D’autres 
manifestations  cutanées  peuvent  exister  dans  les 
états  l3nnphadéniques,  en  particulier  dans  le  granu¬ 
lome  malin  :  ce  sont  :  1“  des  manifestations  exanthé¬ 
matiques  variées  de  la  peau  et  des  muqueuses  (bulles 
érythèmes  vésiculeux,  lésions  eczématiformes)  ; 
2°  des  érythrodermies,  en  plaques  ou  généralisées  ; 
3“  des  infiltrations  ;  4®  des  tumeurs  granulomateuses, 
tantôt  petites  et  pisiformes,  tantôt  au  contraire 
volumineuses. 

Le  prurigo  lymphadénique  peut  s'observer  dans 
toutes  les  lymphadénies,  leucémiques  ou  aleucé- 
miques  ;  mais  on  l’observe  surtout  dans  cette  variété 
de  lymphadémie  aleucémique  dite  granulome  malin 
de  Paltauf -Sternberg  ou  adénie  éosinophilique  pru- 
rigéne  de  Favre.  Le  prurit' et  le  prurigo  sont  rares 
dans  la  leucémie  lymphatique  ;  on  ne  les  rencontre 
pas  dans  la  lymphadénie  tuberculeuse  ni  dans  la 
lymphadénie  syphilitique.  Bien  des  lymphadénies 
de  types  histologiques  rares,  lymphoblastomes,  lym- 
phocytomes,  lymphadénomes  métatypiques,  sar» 
cornes  ou  endothéliomes  ganglionnaires,  accompa¬ 
gnées  de  prmrit  ou  de  prurigo,  ne  sont  que  des  cas 
méconnus  de  granulome  malin.  Bien  que  le  prurit 
soit  commun  au  mycosis  fongcnde  et  au  granulome 
malin,  Favre  se  refuse  à  admettre  que  le  mycosis  soit 
une  forme  exclusivement  cutanée  de  granulome 
malin. 

La  patho génie  du  prurigo  lymphadénique  est 
encore  inconnue.  On  a  invoqué  l’action  de  substances 
toxiques  et,  en  raison  de  l’éosinophilie,  l’action  de 
poisons  parasitaires  ;  on  a  supposé  également  que  les 
produits  toxiques  peuvent  provenir  de  la  désinté¬ 
gration  des  éléments  cellulaires.  On  incrimine  d’ordi¬ 
naire  le  système  nerveux  ;  Milian,  ayant  observé 
un  prurigo  lymphadénique  avec  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien,  a  admis  l’origiiie  ner¬ 
veuse  radiculaire  de  ce  prurigo  et  rapproché  ce  der¬ 
nier  du  prurit  tabétique,  mais  cette  pathogénie  ne 

veaux  cas  de  lympho-granulomatose  maligne  sans  prurit 

sans  icsinophilie  (Le  Sang,  1929,  n“  5,  p.  S5o)- 


peut,  d’après  Favre,  s’appliquer  à  tous  les  cas  de 
prurit  et  de  prurigo  lymphadéniques. 

Civatte  distingue,  parmi  les  nombreuses  formes 
cliniques  du  prurigo  : 

I®  le  prurigo  de'  Hehra.  On  ne  l’observe  guère 
qu’en  Europe  centrale.  Il  débute  dans  l’enfance, 
en  deux  étapes  :  il  y  a  d’abord  des  poussées  d’urti¬ 
caire  ou  de  strophulus  ;  puis,  apparaissent  les 
papules  caractéristiques.  La  lésion  histologique 
essentielle  de  ces  papules  est  un  infiltrat  dermique 
formé  de  polynucléaires  neutrophiles,  qui  dégénèrent 
rapidement  et  disparaissent  au  centre  de  la  lésion. 
Les  altérations  épidermiques  sont  dues  au  grattage. 
Le  prurigo  de  Hebra  évolue  par  poussées.  Il  en  emste 
deux  formes  :  le  prurigo  ferox  ou  agria,  et  le  prurigo 
mitis,  lequel  peut  s’atténuer  et  même  guérir  à  la 
puberté  ; 

2®  Le  prurigo  nodulaire  de  Hyde.  Il  répond  au  li¬ 
chen  polymorphe  ferox  de  Vidal,  au  prurigo,  ferox 
de  Brocq,  au  prurigo  à  grosses  papules  de  Besnier, 
au  lichen  ohtusus  corné,  et  probablement  aussi  à 
l’acné  urticante  de  Kaposi  ; 

3®  Le  prurigo  de  Besnier.  Il  ressemble,  dans  ses 
formes  graves,  au  prurigo  de  Hebra  (type  français  du 
prmrigo  de  Hebra)  ;  mais.il  est  localisé  aux  plis  de 
flexion,  non  aux  faces  d’extension  des  membres, 
et  il  débute,  non  par  l’urticaire,  mais  par  une  eczéma¬ 
tisation  suintante  banale  ; 

4®  Les  prurigos  simplex  chroniques  de  Darier.  Ils 
comprennent  :  d’une  part,  les  prurigos  simplex 
cluroniques  diffus  (névrodermites  diffuses  de  Brocq 
ou  prurits  diffus  avec  lichénification),  auxquels  on 
rattache  le  prurit  sénile  ou  prurigo  sénile,  le  prurigo 
hiemalis,  le  summer  prurigo  de  Hutchinson,  et  le 
prurigo  gestationis;  —  d’autre  part,  les  prurigos 
simples  chroniques  circonscrits  (névrodermites 
circonscrites  de  Brocq),  qui  conduisent  «  par  demi- 
teintes  »  (Civatte)  aux  prurits  localisés,  anal,  vul¬ 
vaire,  etc.  ; 

5°  Le  prurigo  simplex  aigu  et  le  strophulus.  Ils 
comportent,  d’ordinaire,  plusieurs  poussées,  dont 
chacune  dure  une  dizaine  de  jours,  et  qui  peuvent 
se  répéter  pendant  quelques  semaines  et  même 
quelques  mois.  L’éruption  n’a  pas  de  siège  de  pré¬ 
dilection.  Elle  est  monomorphe  chez  l’adulte  ;  chez 
l’enfant,  on  peut  observer,  outre  les  papules  acumi- 
nées,  de  rurticaire,  des  éléments  bulleux  et  même 
varicelliformes,  qui  donnent  à  l’éruption  un  aspect 
polymorphe.  On  donne,  depuis  longtemps,  le  nom 
de  strophulus  à  ces  éruptions  polymorphes  de  l’en¬ 
fant  ;  on  tend  aujourd’hui  à  confondre  les  deux 
termes,  prurigo  et  strophulus,  ce  qui  conduit  à 
admettre  deux  formes  de  prurigo  simplex  aigu  :  une 
forme  pure,  papiüeuse,  plus  fréquente  chez  les 
adultes,  et  une  forme  mixte,  urticarienne  et  bulleuse, 
réservée  à  peu  près  aux  enfants. 

La  lésion  importante  de  la  papule  acuminée,  ou 
séro-papule  de  Tommasoli-Brocq,  est  une  lésion  der¬ 
mique  constituée  par  un  amas  central  de  cellules 
maaionucléées  qui,  au  lieu  de  former  un  nodule  der. 
mique  arrondi  comme  dans  le  prurigo  de  Hebra,  va 


PARIS  MÉDICAL 


52 

s’épanouir  en  éventail  sous  l’épiderrue.  Les  altéra¬ 
tions  épidermiques  paraissent,  ici  également,  dues 
au  grattage.  L’élément  bulleux  varicelliforme,  '  qui 
est  probablement  identique  à  l’urticaire  bulleuse, 
présente  les  mêmes  lésions  dermiques  que  la  papule 
acuminée,  mais  les  altérations  épidermiques  y  sont 
très  différentes  ; 

.  6°  Les  prurigos  lymphadéniques.  Ainsi  nommés  par 
Dubreuilh,  ils  sont  dus  le  plus  souvent  à  la  lympho- 
grantdomatose  maligne  de  Sternberg  ou  adénie 
éosinophilique  prurigène  de  Favre.  On  y  observe 
des  papules  semblables  à  celles  qu’on  trouve  dans  le 
strophulus. 

La  pathogénle  des  prurigos  soulève  de  nombreux 
problèmes.  Le  grattage  n’y  intervient  que  pour 
donner  à  l’éruption  son  aspect  définitif  ;  la  structure 
histologique  de  la  papule  semble  indiquer  que  l’infil- 
trat  dermique  est  antérieur  au  grattage.  Kreibich 
a  invoqué  une  angio-névrose  ;  d’autres  ont  admis 
une  inflammation  véritable  ;  en  réalité,  le  groupe 
des  prurigos  porte  l’empreinte  de  ce  qu’on  appelle 
l’allergie  ou  colloïdoclasie  de  Widal. 

Civatte  donne  à  son  rapport  les  conclusions  sui, 
vantes  ;  i®  la  même  cause,  comme  la  lymphogranu¬ 
lomatose  et  les  diverses  leucémies,  peut  produire  des 
prurits  simples  et  des  prurigos  vrais  ;  2°  le  seul  symp¬ 
tôme  commun  aux  différents  prurigos  est  un  prurit 
survenant  par  poussées  ;  3®  le  mécanisme  essentiel 
des  prurigos  paraît  être  le  phénomène  d’hyper¬ 
sensibilité  se  traduisant  par  la  crise  hémoclasique  ; 
4®  le  simple  prurit  relève  parfois  d’un  phénomène  de 
cet  ordre  ;  5°  l’irritation  des  extrémités  nerveuses 
par  des  altérations  sanguinesau  cours  delacrise,  invo- 
quéeparBrok,  est  plausible  pour  tous  les  prurits,  avec 
ou  sans  lésions  cutanées  ;  6®  la  lésion  cutanée  est  vrai¬ 
semblablement  déterminée  par  des  phénomènes  vaso¬ 
moteurs,  à  l’origine  desquels  se  trouve  la  même 
altération  sanguine  qui  a  produit  la  sensation 
prurigineuse. 

Le  prurigo  ne  constitue  pas,  d’après  Civatte,  une 
entité  morbide  ;  il  est  formé  de  syndromes  qui  sont 
des  réactions  allergiques  ou  idiosyncrasiques  à  des 
causes  multiples.  Le  terme  doit  cependant  être 
conservé  ;  d’une  part,  parce  qu’il  a  acquis  droit 
de  cité  en  dermatologie;  d’autre  part,  parce  qu’iln’im- 
plique  aucune  signification  théorique. 

Ravaut(i)  arappeléque,  dès  i923,ilamontrérim- 
portance  des  troubles  hmnoraux  dans  l’origine  du 
prurigo  et  la  nécessité  de  modifier  le  terrain  par  mie 
thérapeutique  spécifique.  Plandin  (2),  d’autre  part, 
accorde  à  l’hérédo-tuberculose  un  rôle  égal  à  celui 
de  l’hérédo-syphilis  dans  le  développement  du  pru¬ 
rigo  chez  les  jeimes  sujets.  D’après  Milian  (3),  bien 
des  prurigos  sont  d’origine  infectieuse,  chez  une 
jeune  fille  atteinte  d’un  impétigo  tenace  du  visage, 

(1)  IV”  Congr.  des  derm.  et  des  syph.  de  langue  /r.,Paris, 

1929- 

(2)  Ibid. 

(3)  Impétigo  confluent  et  rebelle  du  visage  ses  réactions 
biotropiqùes  ;  prurigo  de  voisinage  (Rev,  jr.  de  dermat.  et  de 
vénéréol.,  janv.  1929,  p.  26). 
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il  a  observé  l’apparition  d’un  prurigo  dont  les  papules 
sé  sont  développées  de  haut  en  bas  et  de  proche  en 
proche,  à  partir  du  placard  impétigmeux. 

Atrophies  cutanées.  —  La  Réunion  dermatolo¬ 
gique  de  Strasbourg  a  consacré  «  une  journée  »  à 
l’étude  des  atrophies  cutanées  et  des  sclérodermies. 

L’École  de  Strasbourg  considère,  avec  Pau- 
trier  (4),  la  dermatite  chronique  atrophiante  [éry- 
thromélie  de  Pick,  acrodermatite  chronique  atro¬ 
phiante  de  Herxheimer)  comme  une  dermatose 
régionale,  particulièrement  fréquente  dans  l’Fu- 
rope  centrale.  Pautrier  en  a  réuni  26  cas  à  Strasbourg^ 
qui  est,  selon  son  expression,  «  en  marge  de  l’Éurope 
centrale,  dans  la  vallée  du  Rhin,  à  proximité  du  do¬ 
maine  de  prédilection  des  atrophies  dites  idio¬ 
pathiques  ».  Petges  (5)  a  noté  qu’elle  est  très  rare 
dans  le  Sud-Ouest  de  la  France  et  il  a  publié  le 
.premier  cas  observé  à  Bordeaux  depuis  vingt-trois 
ans.  Dans  l’espace  de  douze  ans,  quatre  cas  seule¬ 
ment  ont  été  présentés  à  la  Société  française  de  der¬ 
matologie.  Fidanza  (6)  n’en  a  pas  observé  un  seul  cas 
en  vingt-trois  ans,  dans  la  République  Argentine. 
Cependant,  Audry,  Gougerot,  Marcel  Pinard  consi¬ 
dèrent  l’érythromélie  comme  relativement  fré¬ 
quente  :  Milian  (7)  en  a  observé  2  cas  en  trois  mois. 

L’étiologie  en  est  encore  indéterminée.  La  plu¬ 
part  des  malades  sont  des  adultes.  Sur  24  sujets 
atteints,  Pautrier  a  noté  13  hommes  et  ii  femmes, 
Audry  (8)  a,  dès  1926,  rangé  la  dermatite  chronique 
atrojjhiante  parmi  les  endocrinides  angio-neuro- 
tropliiques  de  la  .syphilis  ;  mais  l’origine  syphilitique 
de  la  maladie  est  contestée  par  Pautrier  et  par  Fi¬ 
danza  (9).  Par  contre,  Milian  (10)  admet  que  la 
syphilis  peut  être  le  facteur  étiologique  d’un  certain 
nombre  de  cas,  la  maladie  semblant  être  un  syn¬ 
drome  que  peuvent  réaliser  la  syphilis,  la  tubercu¬ 
lose,  la  lèpre,  etc.  Marcel  Pinard  (ii)  invoque  l’hérédo- 
syphilis  ;  celle-ci  était  vraisemblable  chez  im  ma¬ 
lade  présenté  par  Thibierge  et  Garnier,  en  1920,  à  la 
Société  française  de  dermatologie;  chezcemalade  (12) 
1&  lésions  n’ont  pas  cessé  de  progresser,  elles  ont 
envahi  tous  les  membres  et  débordent  sur  le  tronc. 

On  peut  observer,  dans  la  dermatite  chronique, 
atrophiante  des  lésions  d’atrophie  circonscrite  qui 
sont  histologiquement  identiques  à  celles  de  la  der¬ 
matite.  Ces  atrophies  sont  distinctes,  d’après  Pau- 

(4)  L.-M.  PAUTRIER,  P.  LANZENBERO  et  M»*  A.  UlXMO, 
Six  nouveaux  cas  de  dermatite  chronique  atrophiante  (Pick- 
Herxheimer)  [Réun.  derm.  de  Strasbourg,  26  mai  1929). 

(5)  Petges,  Lecoulani  et  Mougnbau,  Dermatite  chro¬ 
nique  atrophique  (type  érythromélie  de  Pick,  aérodermatite 
chronique  atrophiante  de  Herxheimer)  (Ibid.). 

(6)  Ibid. 

(?)  Ibid. 

(8)  Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  1926. 

(9)  Sur  l’étiologie  de  l’ér^roméUe  de  Pick  (Réun.  dermat. 
de  Strasbourg,  26  mai  1929). 

(10)  Ibid. 

(11)  M.  Pinard,  Ch.  Gautier  et  Rabot,  Erythromélie  de 
Plck-Herxheimer  (Bull,  de  la  Soc.  fr,  de  derm.  et  de  syph.. 
14  mars  1929). 

(12)  Ce  malade  a  été  présenté  de  nouveau  à  la  Société 
en  1924,  par  Eouste,  Cailliau  et  Darquier,  qui  ont  fait  une 
étude  histologique  des  lésions. 
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trier  et  Diss  (i).  des  atrophies  circonscrites  pures  qui 
constituent  V anétodermie  érythémateuse  de  Jadas- 
sohn.  Toutefois,  sur  24  malades  atteints  de  la  mala¬ 
die  de  Pick-Herxheimer,  Pautrier  a  trouvé  des  lé¬ 
sions  d’anétodermie  chez  4  d'entre  eux;  cette 
intrication  des  deux  sortes  de  lésions  indique  une 
parenté  entre  elles.  L'érythromélie  et  l’anétodermie 
sont  toutes  deux  inflammatoires  au  début,  et  elles 
aboutissent  toutes  deux  à  rme  atrophie  analogue, 
et  qui  a  la  même  structure  histologique. 

Les  rapports  de  la  dermatite  chronique  atro¬ 
phiante  et  de  la  sclérodermie  sont,  d’après  Pautrier, 
non  moins  étroits  et  certainement  plus  fréquents 
l’association  de  ces  deux  lésions  se  rencontre  dans 
60  p.  100  des  cas.  Paütrier  a  noté  que  la  dermatite  peut 
débuter  par  la  sclérodermie  ;  Maire  et  Woringer  (2) 
ont  cité  un  exemple  de  ce  mode  de  début. 

Nicolas  et  Pétouraud  (3)  ont  observé  une  amélio¬ 
ration  notable  de  la  dermatite  sous  l’influence  de 
l’opothérapie  th5To-ovarienne  employée  pendant 
plusieurs  mois.  Leriche  (4)  a  également  obtenu  une 
amélioration  par  la  sympathectomie  et  la  ramisec- 
tion  lombaire  unilatérale. 

La  poïkilodermie  réticulaire  atrophique  de  Jacobi 
est  une  maladie  assez  rare.  Gougerot  (5)  a  insisté  sur 
l’intérêt  que  présente  la  lésion  initiale  :  celle-ci  est 
une  petite  papule,  rose  ou  rouge,  à  peine  squameuse» 
lichénoïde,  signalée  déjà  par  Jacobi;  l’atrophie,  les 
télangiectasies  et  la  pigmentation  sont  des  lésions 
secondaires, 

Civatte  et  Pautrier  (6)  ont  déjà  rapproché  de  la 
poïkilodermie  certaines  formes  de  parapsoriasis 
lichénoïde.  Chez  une  femme  observée  par  Gouge¬ 
rot  et  Burnier  (7),  la  poïkilodermie  avait  débuté,  à 
l’âge  de  dix-huit  ans,  par  des  placards  érythémato- 
pigmentés  ayant  les  caractères  du  parapsoriasis  ; 
ces  auteurs  en  concluent  que,  à  côté  des  poïkiloder¬ 
mies  typiques,  il  peut  exister  des  formes  incomplètes, 
revêtant  J’aspect  du  parapsoriasis  en  plaques  ou  du 
parapsoriasis  lichénoïde. 

Petges  (8)  a  observé  un  nouveau  cas  de  poïkilo¬ 
dermie  associée  à  une  polymyosite  ;  cette  observation 
de  «  poïkilodemiato-myosite  »  est  analogue  à  celle 

(1)  Histo-pathologie  de  l’anétodermie  {Réun.  iermat.  de 
Strasbourg,  26  mai  1929). 

(2)  Association  d’une  dermatite  chronique  atrophiante 
au  début  avec  une  sclérodermie  généralisée  aux  quatre 
menibres  (Ibid.), 

{3)  Un  cas  de  dermatite  chronique  atrophiante  de  Herx- 
heimer  (érsrthromélie  de  Pick)  {Réun.  dermat.  de  Lyon, 
27  janv.  1929). 

(4)  R.  Uejuche  et  R.  Fontaine,  Un  cas  de  dermatite 
chronique  atrophiante  (maladie  de  Herxheimer-Pick),  traité 
par  des  opérations  sympathiques  [Réun.  dermat.  de  Strasbourg^ 
26  mai  1929). 

(5)  GouGEHOT,  Lotte  et  Eliasçhefp,  Folkiloâermie 
de  Petges- Jacobi.  Importance  de  la  papuie,  lésion  élémen¬ 
taire  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  8  novembre  1928). 

(6)  Ibid.,  8  novembre  1928. 

(7)  Poïkilodermie  A  début  de  parapsoriasis  [Ibid.,  14  févr. 
1929,  p.  71). 

(.S)  Petges,  Mougneatj,  Lecoulant  et  Delas,  Poïkilo¬ 
dermie  .  et  polîmyosite  (polkilodermato-myosite)  [Réun. 
dermat.  de  Strasbourg,  26  mai  1929). 
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que,  en  collaboration  avec  Cléjat,  il  a  publiée,  en 
1906,  sous  l’étiquette  «  sclérose  atrophique  et  myosite 
généralisées».  Nlcolau  (9)  a  également  cité  un  cas  de 
poïkilodermie  avec  atrophies  et  scléroses  musculaires 
multiples. 

Un  autre  malade,  observé  par  le  même  auteur, 
était  atteint  de  l’affection  décrite  par  Civatte,  en 
1923,  sous  le  nom  de  poïkilodermie  réticulée  pig¬ 
mentaire  de  la  face  et  du  cou,  et  qui,  d’après  Nicolau, 
ne  diffère  de  la  dermatose  de  Jacobi  que  par  des 
nuances.  Civatte  (10)  admet  que  la  dermatose  dénom¬ 
mée  par  lui  «  poïkilodermie  réticulée  pigmentaire  » 
est  très  voisine  de  la  inélanose  de  guerre,  dite  méla- 
nose  de  Riehl,  et  très  voisine  également  de  la  der¬ 
matose  de  Petges-Jacobi.  Comme  le  font  rem^uer 
Gâté  et  Michel,  ces  faits  sont  encore  mal  connus; 
ces  auteurs  ne  voient  pas  une  entité  nosologique  dans 
cet  aspect  clinique  que  réalisent  l’érythème,  l’atro¬ 
phie  et  la  .  pigmentation. 

Certains  faits  semblent  indiquer  que  le  mycosis 
fongoïde  peut  se  développer  sur  une  poïkilodermie. 
Civatte  (ii)  en  a  cité  un  exemple  ;  Gougerot  et 
Blum  (12)  ont  signalé  une  érythrodermie  prémyco¬ 
sique  à  tendance  atrophique,  avec  pigmentations  et 
télangiectasies,  sans  prurit;  enfin.  Gâté  et  Michel  (13) 
ont  vu  des  tumeurs  mycosiques  multiples  se  déve¬ 
lopper  sur  une  poïkilodermie. 

Sclérodermie.  — Les  sclérodermies  ontune  étroite 
parenté  avec  les  atrophies  cutanées.  Hudelo  et  Rabut, 
Pautrier  ont  montré  qu’on  trouve  des  lésions  histo¬ 
logiques  communes  aux  sclérodermies  et  aux  atro¬ 
phies  maculeuses.  On  peut,  d’après  Pautrier  et 
G.  Lévy  (14),  constater  des  lésions  comparables,  sinon 
identiques,  dans  les  diverses  formes  cliniques  qui 
s’échelonnent  depuis  la  morphée  en  goutte,  jusqu’à 
la  sclérodermie  généralisée  ;  on  peut  aussi  trouver  des 
lésions  histologiques  très  différentes  dans  la  même 
catégorie  défaits  cliniques.  Chezunmalade  observé  par 
Bory  (15),  une  hémiatrophie  faciale  progressive  était 
acommpagnée  d’une  sclérodermie  frontale  en  coup 
de  sabre.  Payenneville  et  Cailliau  (16)  ont  noté  l'as- , 
sociation  d’une  sclérodermie  en  bande  avec  des 
taches  de  white  spot  disease. 

Le  traumatisme  a  été  souvent  noté  à  l’origine  des 

(9)  Sur  deux  cas  de  poïkilodermie  [Ibid.,  26  mai  1929). 

(10)  Discussion  sur  la  poïkilodermie  [Ibid.). 

(11)  Bull,  de  la  Soc.fr.  de  derm.  et  de  syph.,  Snovembre  1928. 

(12)  Érythrodermie  prémycosique  généralisée  à  tendance 
atrophique  et  nodules  naissants,  sans  prurit  [Ibid.,  18  avril 
1929,  p.  362). 

(13)  J.  G.até,  g.  Bosonnbt  et  P.  Michel,  Dermatose 
éiythémato-atrophiante  avec  pigmentation,  poïkilodermie 
atypique  [Réun.  dermat.  de  Lyon,  21  mars  1929)-  —  J-  Gâté 
et  P.  Michel,  A'propos  d’un  cas  de  poïkilodermie.  Évolution 
dinique  récente  vers  le  mycosis  fengcdde  [Réun.  dermat. 
de  Strasbourg,  26  mal  1929).  'Tumeurs  mycosiques  multiples 
développées  sur  une  poUdlodermie  [Réun.  dermat.  de  Lyon, 
20  juin  1929). 

(14)  L’anatomie  pathologique  des  sclérodermies  [Réun. 
dermat.  de  Strasbourg,  26  mai  1929). 

(15)  Un  cas  d’hémiatrophie  faciale  progressive  avec  scié»» 
rodermie  partielle  du  cuir  chevelu  [Ibid.,  26  mai  1929)- 

(16)  Un  cas  de  sclérodermie  en  bande  «avec  white  spot  dis» 

ease  »  (Ibid.).  ■  ■ 
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sclérodermies.  C’est  à  un  tramuatisme  de  l'avant* 
bras  droit  que  Gauch,  Sohier  et  de  Courrèges  (i) 
attribuent  une  sclérodermie  en  bandes  et  en  plaques, 
avec  dystrophies  pigmentaires,  localisée  â  la  partie 
droite  du  corps,  selon  une  disposition  métamérique. 
I<e  tramnatisme  peut  aussi,  d’après  Du  Bois  (2), 
déterminer  des  atrophies  cutanées  ayant  les  carac¬ 
tères  des  sclérodermies,  et  qui  peuvent  s’étendre 
lentonent  à  des  territoires  éloignés  du  point  trau¬ 
matisé. 

lyouste,  Juster  et  Michelet  (3)  ont  cité  un  faiti 
assez  rare,  de  sclérodermie  familiale,  ayant  frax^pé  une 
mère  et  un  de  ses  trois  enfants. 

Chez  une  jeune  fille  non  syphilitique,  Trémolières 
et  seg  collaborateurs  (4)  ont  constaté  une  scléro¬ 
dermie  atrophique  généralisée,  qui  avait  débuté  en 
mêmetempsquela  suppression  des  règles;  l’autopsie 
révéla  une  tuberculose  ganglionnaire  abdominale, 
et  les  examens  histologiques  montrèrent  une  sclérose 
complète  des  ovaires  et  des  seins,  une  scléro,se  eli 
évolution  de  la  substance  corticale  des  reins,  et  des 
lésions  minimes  du  corps  thyroïde.  Cette  malade 
avait  présenté  un  «  syndrome  génito-scléroder- 
mique  »,  dont  le  point  de  départ  était  une  tubercu¬ 
lose  des  ganglions  juxtaparicréatiques. 

La  sclérodermie  est  exceptionnelle  chez  le  nour¬ 
risson;  Diss  et  Woringer  (5)  ont  montré  qu’elle  avait 
été  souvent  confondue,  à  cet  âge,  avec  le  granulome 
lipophagique  obstétrical  du  nouveau-né. 

Le  rôle  de  la  syphilis  dans  le  dévelopXJement  de 
la  maladie  n’est  pas  encore  nettement  défini.  Nae- 
geli  (6)  n’a  relevé  aucun  antécédent  syphilitique  chez 
20  sujets  sclérodermiques  ;  par  contre,  Hudelo  et 
Rabut  (7)  ont  souvent  trouvé  un  terrain  syphilitique 
qui  prépare  la  voie  au  processus  sclérodermique. 

On  coimaît  depuis  longtemps  les  rapports  qu’ont 
entre  eux  le  sjmdrome  de  Raynaud  et  la  scléroder¬ 
mie.  Bory  (8)  attribue  à  ces  deux  affections  une  ori¬ 
gine  commune,  laquelle  est  un  trouble  neuro-sympa¬ 
thique  à  projection  cutanée.  Chez  une  malade  traitée 
par  'Petges  et  ses  collaborateurs  (9),  le  syndrome  de 
Raynaud  et  la  sclérodactylie,  qui  lui  était  associée, 
ont  été  améliorés  par  l’opothérapie  polyglandulaire 

(1)  Deux  cas  de  sclérodermie,  dont  l’un  avec  maladie  de 
Eaynaud.'  Action  comparée  de  la  pilocarpine  et  de  l’acétylcho¬ 
line  {Bull,  ie  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  14  février  1929, 
p.  78). 

(2)  Atrophies  cutanées  consécutives  à  des  traumatismes 
{Riun.  dermat.  de  Strasbourg.,  26  mai  1929). 

(3)  Sclérodermie  familiale  {Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  dermat. 
et  de  syph.,  16  mai  1929,  p.  440). 

(4)  F.  Trémolières,  J.  Lhermixte,  A.  Tardieu  et 
A.  Carteaud,  Sclérodermie  atrophique  généralisée  avec 
syndrome  ovaro-mammaire  (ssmdrome  génito-scléroder- 
mique)  d’origine  tuberculeuse  {Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  kôp.  de  Paris,  28  juin  1929,  p.  938). 

(5)  Des  fausses  sclérodermies  du  nourrisson  {Réttn.  dermat. 
de  Strasbourg,  26  mai  1929). 

(6)  A  propos  des  sclérodermies  {Ibid.). 

(7)  A  propos  des  sclérodermies  partielles  {Ibid.). 

(8)  Un  cas  de  morphée  cervicale  associée  à  une  maladie 
de  Ra3maud  {Ibid.). 

(9)  Petges,  Découlant  et  Delas,  Syndrome  de  Eaynaud 
associé  à  ime  sclérodactylie.  Amélioration  par  des  alternances 
de  traitement  endocrinien  et  par  l’acétylcholine  {Ibid.). 
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alternée  avec  fies  séries  fi’injections  fi’acétylcholine. 
Dans  un' cas  relaté  par  Gauch,  Solfier  et  fie  Cour¬ 
règes  (10),  une  sclérodermie  progressive,  ayant  atteint 
la  face  et  le  thorax,  était  associée,  fiepuis  trois  ans, 
à  un  syndrome  fie  Raynaud  et  à  des  troubles  endo- 
crino-sxmpathiques  ;  dix  injections  sous-cutanées 
d’acétylcholine  influencèrent  favorablement  le  syu- 
drome  fie  Raynaud,  mais  n’eurent  aucune  action 
sur  le  processus  sclérodermique  ;  ce  dernier  fut  amé¬ 
lioré  par  douze  injections  intraveineuses  de  nitrate  de 
pilocarpine.  A  propos  fie  ce  cas,  Jansion  (ii)  a  fait 
remarquer  que  la  tliérapeutique  semble  ici  avoir 
dissocié  le  syndrome  fie  Raynaud,  sensible  à  l’acé¬ 
tylcholine,  et  la  sclérodermie,  qu’à  modifiée  la  pilo¬ 
carpine. 

Dans  quelques  cas,  la  sclérodermie  est  associée, 
non  seulement  au  syndrome  de  Raynaud,  mais  à  des 
télangiectasies  multiiiles  disséminées  surtout  à  la 
face  et  aux  extrémités.  Cette  association  symptoma¬ 
tique,  que  Lortat-Jacob  (12)  propose  d’appeler  acroté- 
langiectasies  sclérodermiques,  a  été  signalée  pour  la 
première  fois  par  Lortat-Jacob  et  Boutelier  (13)  en 
1925  ;  depuis  lors,  Gougerot  (14)  en  a  publié  deux 
observations  et  Sézary  (15)  en  a  observé  un  cas. 

D’après  Pautrier  (16),  la  plaque  lilacée  ou  violacée 
traduit  le  mode  de  début  de  la  sclérodennie,  dont  les 
lésions  initiales  sont  simplement  vasculaires.  A  une 
période  plus  avancée  de  la  maladie,  quand  la  scléro¬ 
dermie  est  constituée,  la  plaque  est  pauvre  en  vais¬ 
seaux,  et  ceux  qu’elle  possède  sont  souvent  atteints 
d’artérite  ou  de  phlébosclérose.  Cette  vascularisa¬ 
tion  amoindrie  explique  vraisemblablement  le  dépôt 
des  .substances  spéciales  qui  forment,  avec  la  subs¬ 
tance  interstitielle  du  tissu  conjonctif,  ce  complexe 
particulier  que  représente  le  tissu  sclérodermique. 

Leriche  et  Fontaine  (17),  qui  ont  examiné  histolo¬ 
giquement  dix  ganglions  sxmpathiques  prélevés  chi¬ 
rurgicalement  sur  quatre  malades,  n’ont  trouvé 
aucune  lésion  caractéristique  au  niveau  de  la  chaîne 
sxrmxiathique. 

La  sclérodermie  est  parfois  associée  au  basedo¬ 
wisme  ;  aussi  les  auteurs  ont-ils  étudié  le  métabo¬ 
lisme  basal  de  la  plupart  des  malades.  Les  résultats 

(10)  Loc.  cit. 

(11)  Ibid. 

(12)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  14  novembre 
1929,  p.  1031. 

(13)  Angiomes  multiples  d’apparition  tardive  chez  une 
malade  présentant  un  syndrome  de  Raynaud  et  une  scléro¬ 
dermie  fruste  {Ibid.,  12  février  1925,  p.  46). 

{14)  Gougerot  et  Burnier,  Maladie  de  Raynaud  ;  état 
sclérod.ermiforme  de  la  face  ;  lipomatose  des  membres,  télau- 
giectasies,  etc.  {Ibid.,  8  novembre  1928,  p.  803).  —  Gougerot 
et  J.  Meyer,  Maladie  de  Raynaud  ;  état  sclérodermiforme 
des  doigts  ;  aspect  myxœdémateux  et  pseudo-lipomatose; 
télangiectasies  multiples  ;  placards  érythémaio-squameux 
plantaires  {Ibid.,  14  novembre  1929,  p.  1030). 

(15)  Ibid.,  14  novembre  1929,  p.  1032. 

(  16)  Sclérodermie  à  évolution  rapide,  en  plaques  multiples. 
Importance  des  lésions  vaculaires  initiales  et  tardives  dans 
l’étude  de  la  sclérodermie  {Riun.  dermat.  de  Strasbourg,  26ma.i 
1929). 

{17)  Des  lésions  des  ganglions  sympathiques  dans  la  scléro¬ 
dermie  {Ibid.). 
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obtenus  sont  assez  variables  ;  mais,  le  plus  souvent, 
ils  ont  noté  une  augmentation  du  métabolisme. 
Dans  une  statistique  de  14  cas,  Pautrier  (i)  atrouvéle 
métabolisme  augmenté  dans  9  cas,  diminué  dans 
4  cas,  normal  dans  i  cas. 

Pautrier  et  Zorn  (2)  ont  constaté  une  h3q)ercalcé- 
mie  chez  6  malades  atteintes  de  sclérodermie,  sans 
qu’il  y  ait  eu,  chez  ces  malades,  de  parallélisme  entre 
le  taux  de  la  calcémie  et  l’importance  des  lésions 
sclérodermiques  ;  par  contre,  d’après  Pautrier,  le 
taux  du  calcium  dans  le  sang  demeure  normal  dans  la 
dermatite  de  Pick-Herxheimer.  Naegeli  a  insisté  sur 
l’hypercalcémie  qu’il  a  constatée  cheç  ses  malades, 
en  dehors  de  toute  calcinose  ;  il  pense  que  l’examen 
systématique  des  sclérodermiques  aux  rayons  X 
révélerait  la  fréquence  de  la  «  goutte  calcaire  » 
associée  à  la  sclérodermie,  ce  qui  permet  d’invoquer 
un  trouble  fonctionnel  des  glandes  parathyroïdes 
dans  la  pathogénie  de  la  maladie. 

Dortat- J  acob,  Pernet  et  Bureau  (3)  ont  noté  une 
hypercalcémie  et  une  augmentation  dù  métabolisme 
basal  chez  un  malade  atteint  d'atrophie  cutanée  avec 
sclérodermie,  mélanodermie  et  concrétions  calcaires  ; 
celles-ci  étaient  formées  de  carbonate  decalcimn. 
Ces  auteurs  font  jouer,  conformément  à  l’opinion  de 
Gilbert  et  Follet,  un  rôle  important  à  l’hypercalcé¬ 
mie,  dans  la  production  des  concrétions  calcaires^ 

Cependant,  le  taux  de  la  calcémie  a  été  trouvé 
normal  ou  à  peine  augmenté  dans  nombre  de  cas  ; 
la  formation  des  concrétions  calcaires  ne  peut  alors 
être  expliquée,  comme  l’ont  déjà  noté  Thibierge  et 
Weissenbach,  que  par  un  trouble  local  de  la  calci¬ 
fication,  secondaire  à  la  lésion  tissulaire  scléroder- 
mique.  Le  tissu  conjonctif  y  présente  des  altérations 
dégénératives  voisines  de  la  dégénérescence  colloïde, 
et  ces  altérations  semblent  commander  la  précipi¬ 
tation  des  sels  de  chaux. 

Chez  une  femme  atteinte  de  concrétions  calcaires 
sous-cutanées  des  doigts,  associées  à  un  syndrome 
de  Raynaud  avec  acrocyanose  permanente,  Weis¬ 
senbach  et  ses  collaborateurs  (4)  ont  étudié  le  méca¬ 
nisme  de  précipitation  des  sels  de  chaux  dans  le 
tissu  conjonctif  ainsi  que  les  rapports  qui  unissent  les 
calcifications  du  tissu  conjonctif,  les  sclérodermies  et 
le  syndrome  de  Raynaud.  Chez  leur  malade,  les  con¬ 
crétions  étaient  formées,  en  majeure  partie,  de  phos¬ 
phate  trlcalcique  émulsionné  dans  des  matières  gras¬ 
ses  assez  riches  en  cholestérine.  La  teneur  du  sang 

(1)  I,e  métabolisme  basal  dans  les  atrophies  cutanées  et 
dans  les  sclérodermies  [Ibid.). 

(2)  La  calcémie  dans  les  atrophies  cutanées  et  dans  les 
sclérodermies  [Ibid.). 

(3)  Atrophie  cutanée  avec  sclérodermie,  mélanodermie 
et  concrétions  calcaires  (Bull,  d*  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de 
sypk.,  14  mats  1929,  p.  258).  —  Atrophie  cutanée  avec  sclé¬ 
rodermie,  mélanodermie  et  concrétions  calcaires  (hypereal- 
cémie  et  augmentation  du  métabolisme  basal)  (Réun.  dermat. 
de  SiTosbaarg,  26  mai  1929). 

(4)  R.- J.  Weissenbach,  E.-W.  Vignai,  et  Ch.-O.  Gtni.- 
LAUMiN,  Concrétions  calcaires  sous-cutanées  des  doigts, 
associées  à  une  acrocyanose  permanente  avec  accès  d'acro- 
cynaose  paroxystiques  (syndrome  de  Raynaud).  Étude 
biochimique  (Ibid.). 


en  calcium  et  en  phosphore  était  légèrement  infé¬ 
rieure  à  la  normale,  ce  qui  indique  que  l’hypercalcé¬ 
mie  et  l’hyperphosphatémie  ne  doivent  pas  être 
confondues  avec  la  précipitation  tissulaire.  Le  taux 
des  albumines  du  sérum  était  diminué  et  le  rapport 
des  globulines  aux  albumines  était  inférieur  à  la 
normale  ;  ce  qui  constitue  peut-être,  d’après  Weis¬ 
senbach,  une  cause  d’instabilité  particulière  des  sels 
de  chaux  du  sérum. 

MiUan  (5)  accorde  également  une  large  place  aux 
processus  locaux  dans  la  production  des  calcifica¬ 
tions,  le  tissu  conjonctif  scléreux,  en  dégénérescence 
hyaline,  étant  susceptible  de  se  calcifier  sous  l’in¬ 
fluence  d’inflammations  clironiques  locales. 

D’ après  DubreuiUi  (6),  «la  sclérodermie  n’estpas  une 
maladie,  ni  même- un  syndrome  »,  mais  «  un  symp¬ 
tôme  au  même  titre  que  l’érythème,  la  desquamation 
ou  l’hyperkératose  ».  Parmi  les  causes  diverses  des 
sclérodermies,  Nicolas  place  les  infections  telles 
que  la  tuberculose  ;  il  a  vu,  avec  Gâté,  une  scléro¬ 
dermie  généralisée  survenir  aprèsl’emploi  d’un  vaccin 
antityphoïdique . 

Après  avoir  étudié  les  rapports  qu’ont  entre  elles 
la  dermatite  chronique  atrophiante,  l'anétodermie 
et  la  sclérodermie,  Pautrier  (7)  aboutit  aux  conclu¬ 
sions  suivantes  :  «  Les  atrophies  du  t3q)e  érythromé- 
Uque  ou  anétodermlque  et  les  sclérodermies  ne  sont 
pas  à  proprement  parler  des  maladies  de  la  peau  ; 
ce  sont,  d’une  façon  beaucoup  plus  générale,  des 
affections  du  tissu  conjonctif.  Llles  s’extériorisent 
principalement  sur  le  tégument  cutané  parce  que 
celui-ci,  qui  s’étale  sur  toute  la  surface  du  corps, 
comporte  précisément  un  immense  étalement  du 
tissu  conjonctif.  En  réalité,  ce  sont  des  affections  qui 
traduisent  un  bouleversement  plus  ou  moins  pro¬ 
fond  du  métabolisme  du  tissu  conjonctif.  »  La  cause 
initiale  doit  être  recherchée  dans  les  facteurs  qui' 
règlent  ce  métabolisme,  c’est-à-dire  dans  le  sys¬ 
tème  nerveux  sympathique,  qui  commande  les  cir¬ 
culations  locales,  et  dans  les  glandes  à  sécrétion 
interne,  qui  interviennent  dans  la  nutrition  du  tissu 
conjonctif. 

Les  méthodes  usuelles  de  traitement  des  scléroder¬ 
mies  n’ont  donné  à  Naegeli  aucim  résultat  satisfai¬ 
sant.  Hudelo  et  Rabut,  en  associant  les  médications 
opothérapique  et  antis3q)hilitique,  ont  obtenu  des 
améliorations  parfois  marquées,  mais  aucune  guéri¬ 
son.  Cependant,  Rœderer  (8)  a  cité  un  cas  de  sclé¬ 
rodermie  en  plaque  guérie  par  l’opothérapie  glan¬ 
dulaire.  Les  opérations  sur  le  sympathique  ne  sont 
indiquées,  d’après  Leriche  et  Fontaine  (9),  que  dans 
la  période  initiale  de  la  sclérodermie,  alors  que  la 
sclérose  cutanée  n’est  pas  encore  constituée. 

(5)  Discussion  sur  les. sclérodermies  (Ibid.). 

(6)  A  propos  de  la  sclérodermie  (Ibid.). 

(7)  Les  rapports  de  la  dermatite  chronique  atrophiante, 
de  l’anétodermie  et  de  la  sclérodermie  ;  l’étude  des  troublés 
du  métabolisme  du  tissu  conjonctif  (Ibid.). 

(8)  Un  cas  de  sclérodermie  en  plaque  guéri  par  l’opothé¬ 
rapie  pluriglandulaire  (Ibid.). 

(9)  Le  traitement  chirurgical  de  la  sclérodermie  par  les 
interventions  sur  le  sympathique  (Ibid.). 
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I.  Démembrement  des  parakératoses.  ^ 
Lotiis  Brocq  a  rendu  un  grand  service  en  étu¬ 
diant  et  en  groupant  en  1889  sous  le  nom  de 
parakératoses  psoriasiformes  une  série  de  derma¬ 
toses  erythémato-squameuses  intermédiaires  entre 
les  eczémas  et  les  psoriasis,  qu’avant  lui  on 
classait  pêle-mêle  avec  tout  ce  que  l’on  ne  savait 
pas  dans  les  eczémas  séborrhéiques  d’Unna. 
Pierre  Fernet,  dans  sa  thèse  (Paris  1910)  a  écrit 
sur  ces  parakératoses  une  remarquable  -mono¬ 
graphie  qui  servira  toujours  de  base  aux  études 
ultérieures  (et  récemment  dans  nos  Archives  àer- 
mato-syphili graphiques  de  la  clinique  de  Saint- 
Louis,  il  mettait  au  point  cette  difficile  ques¬ 
tion  :  1929,  no  3,  p.  490). 

Mais  peu  à  peu  a  commencé  le  démembre¬ 
ment  des  eczémas  séborrhéiques.  Sabouraud,  avec 
sa  lumineuse  clarté,  y  a  le  plus  contribué,  démon¬ 
trant  que  plusieurs  des  eczémas  séborrhéiques 
d’Unna  et  notamment  le  fameux  eczéma  flanel- 
laire  (ou  pityriasis  stéatoïde)  était  un  complexe  : 
c’est-à-dire  l’association,  sur  terrain  séborrhéique 
avec  son  microbacille,  du  pitysiasis  avec  la  spore 
de  Malassez  et  du  staphylocoque,  et  récemment 
Sabouraud  inaugurait  l’enseignement  supérieur 
des  jeudis  de  la  clinique  Saint-Uouis  le  7  no¬ 
vembre  1929  en  nous  résumant  dans  une  leçon 
d’un  intérêt  passionnant  ses  travaux  de  longues 
années,  rappelant  cette  notion  capitale  des 
complexes  et  cette  autre  notion  non  moins  féconde 
de  la  fréquence  des  infections  streptococciques. 
Sabouraud  dissociait  donc  plusieurs  variétés 
dans  les  parakératoses  psoriasiformes,  et  notam¬ 
ment  les  parakératoses  sèches  ou  suintantes  des 
plis,  potu  les  rattacher  aux  intertrigos  strepto¬ 
cocciques. 

Gougerot,  étudiant  en  1925  les  dermo-épider- 
mites  strepto-staphylococciques  ér3d;hémato-squa- 
meuses,  était  frappé  de  leurs  ressemblances  avec 
certaines  parakératoses  de  Brocq  et,  les  voyant 
naître  comme  des  pyodermites  puis  évoluer 
comme  des  parakétatoses,  concluait  à  la  nature 
streptococcique  ou  strepto-staphylococcique  de 
nombreuses  parakératoses  en  grands  placards  ou 
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en  petits  médaillons  de  la  peau  glabre,  des  plis, 
du  cuir  chevelu  (i). 

Brocq,  en  1924,  émettait  l’hypothèse  que  «l’érup¬ 
tion  primitive  est  directement  causée  par  un 
parasite,  l’éruption  seconde  dépend  de  l’infec¬ 
tion  de  l’organisme  par  les  toxines  sécrétées  par 
les  agents  pathogènes  de  l’éruption  primitive  »  ; 
il  annonçait  donc  la  conception  des  toxistrepto- 
coccides,  etc. 

Ravaut,  Basch  et  Rabeau  apportent  la  notion 
nouvelle  des  toxilevurides  :  certaines  parakéra¬ 
toses  succédant  à  des  intertrigos  à  levures 
seraiMit,  d’après  ces  auteurs,  des  éruptions  toxiques 
à  distance. 

Ainsi  se  poursuit  le  démembrement  étiolo¬ 
gique  et  pathogénique  de  l’eczéma  séborrhéique 
et  des  parakératoses  commencé  par  Sabouraud. 

«  Pour  Gougerot,  écrivait  P.  Fernet  {loco  citato, 
p.  510),  il  faut  faire  la  distinction  des  diverses 
séries  de  parakératoses,  chaque  série  relevant 
d’étiologies  différentes  :  avec  Sabouraud  il  admet 
que  la  presque  totalité  des  parakératoses  des  plis 
sont  des  streptococcies  et,  à  la  suite  de  Sabou¬ 
raud,  il  a  décrit  (2)  plusieurs  variétés  de  dermo- 
épidermites  «  sèches  »  strepto-staphylococciques 
qui  expliquent  la  plupart  des  parakératoses 
sèches  ou  humides  eczématisées  de  la  peau  vague  ; 
mais  il  reste  des  parakératoses  non  strepto-staphy¬ 
lococciques  ;  certaines  peuvent  être  des  lésions 
toxiniques  :  trichophîdides  de  Jadassohn  et  Bruno- 
Bloch,  des  levurides  de  Ravaut,  streptococcides 
de  Brocq,  etc.  (3) .  Il  croit  que  certaines  parakératoses 
psoriasiformes  sont  des  psoriasis  atypiques,  il 
s’appuie  sur  leur  coexistence  et  surtout  sur  la 
transformation  vue  et  suivie  de  parakératoses  en 
psoriasis  vrai.  » 

Ht  ce  sont  ces  cas  de  psoriasis  atypiques  que 
nous  voudrions  signaler  aujourd’hui. 


II.  Certaines  parakératoses  psoriasiformes 
sont  des  psoriasis  atypiques.  — U’im  de  nous, 
résumant  ses  études  sur  les  formes  atypiques'  du 
psoriasis,  citait  ces  psoriasis  atypiques  en  s'ap¬ 
puyant  sur  les  faits  suivants  (4)  : 

(1)  OauO’EROT,  Journal  des  praticiens,  16  juin  1916,  et  sur¬ 
tout  Revue  de  médecine,  mai,  juin,  juillet,  avril  1916,  n”»  5  et 
6,  7  et  8,  p.  342  et  401,  ou  Dermatologie  en  clientèle,  ch. 
Vil,  p.  330,  etc. 

(2)  Brocq,  Traité,  t.  I,  p.  643. 

(3)  Ravaut,  Basch  et  Rabeau,  Presse  médicale,  14  no¬ 
vembre  1928,  20  mars  1929. 

(4)  Gougerot,  Formes  atypiqu_es  des  dermatoses  {Journal 
de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  de  Bucas  Charapion- 
nière,  10  février  1928,  p.  81). 
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—  Malades  ayant  eu  pendant  des  mois  et  des 
années  de  la  parakératose  psoriasiforme  guttata 
et  nummülaire  (et  dont  le  diagnostic  avait  été 
fait  par  Brocq  lui-même)  et  qui  se  transformaient 
en  psoriasis  typique  cliniquement  et  histologique¬ 
ment  ; 

—  Coexistence  au  même  moment,  sur  le  même 
malade,  d’un  ancien  placard  de  psoriasis  ayant 
les  caractères  t3q)iques  du  psoriasis  au  grattage 
méthodique  de  Brocq,  et  des  lésions  récentes 
guttata  et  nummulaires  ayant  les  caractères 
des  parakératoses  ; 

— ■  Transformation  d’rm  même  placard  de  para- 
kératose  en  psoriasis  typique.  Un  de  nos  malades 
anciennement  vu  par  Brocq  précise  qu’un  élé¬ 
ment  rebelle  persiste  depuis  des  années  au  flanc 
droit,  que  M.  Brocq  explorait  toujoius  ce  même 
élément,  qu’il  avait  affirmé  la  parakératose  ;  or, 
depuis  1927,  que  nous  le  suivons,  cet  élément  est 
devenu  un  psoriasis  t3q)ique  ; 

—  Reliquat  (après  guérison  presque  complète 
d’tme  tache  de  psoriasis  typique)  d’une  lésion 
n’ayant  plus  les  caractères  du  psoriasis  mais 
ceux  des  parakératoses. 

Tes  mêmes  arguments  font  supposer  des  formes 
non  squameuses,  simplement  er3d;hémateuses,  du 
psoriasis. 

Entre  plusieurs  observations  nous  en  citerons 
deux  démonstratives,  les  autres  étant  réservées 
à  un  travail  d’ensemble. 

I"  Coexistence  de  parakératose  et  de  psorasis.  — 
Observation  n»  96652.  —  Couturière,  âgée  de  trente- 
six  ans,  sans  antécédents  ni  tare  viscérale  (i),  se  présente 
à  la  consultation  du  soir  de  Saint-Lous,  le  7  novembre 
1928,  pour  deux  sortes  de  lésions  nouvelles  et  anciennes. 

Éruption  nouvelle  généralisée  de  parakératose.  — 
L’éruption  est  généralisée  sur  le  tronc,  l’abdomen  et 
les  membres,  faite  de  multiples  éléments  érythémato- 
squameux,  disséminés  sans  ordre  sur  les  téguments  de 
toute  la  surface  du  corps,  la  face  exceptée,  mais  intéres¬ 
sant  aussi  d’une  façon  discrète  le  cuir  chevelu. 

Elle  date  de  février  1928  :  les  premiers  éléments  sont 
apparus  sur  un  côté  du  cou,  sous  forme  de  taches  éry- 
thémato-squameuses  d’emblée,  sans  caractère  net. 
Es  ont  eu  ensuite  une  marche  progressivement  descen¬ 
dante,  ne  cessant  de  s’accroître  en  nombre,  malgré  des 
applications  de  pommades  variées. 

La  malade  a  eu,  un  an  auparavant,  une  éruption  qu’elle 
dit  assez  semblable  à  celle-ci  ;  vers  le  15  février  1927 
elle  aurait  eu  une  sorte  de  roséole  squameuse;  un  médecin 
pensa  à  la  syphilis  et,  sans  réaction  de  Bordet-Wassermann. 
institua  Un  traitement  spécifique,  qui  n’eut  aucune 
influence  sur  la  marche  de  l’aSection;  elle  guérit  spontané¬ 
ment,  en  quelques  mois,  pour  réapparaître  quelques  mois 
plus  tard.  La  réaction  de  Wassermann,  pratiquée  depuis 
lors  par  nous  à  différentes  reprises,  a  toujours  été  néga- 

(i)  L’examen  complet  révèle  simplement  une  langue  scro- 
tale. 


La  distribution  de  ces  éléments  est  irrégulière  :  ils 
semblent  surtout  nombreux  au-devaut  de  la  .poitrine, 
sur  la  partie  inférieure  sous-ombilicale  de  l’abdomen  et 
dans  le'  dos,  dans  les  régions  interscapulaire  et  para¬ 
vertébrale,  et  au-dessous  de  la  ceinture. 

Chacun  de  ces  éléments  a  une  dimension  variable  ; 
les  plus  petits  ont  le  diamètre  d’une  lentille,  les  plus 
grands  ne  dépassent  pas  la  largeur  d’une  pièce  de  50  cen¬ 
times  ;  les  contours  ne  sont  pas  nettement  arrêtés, 
et  les  bords  sont  mal  circonscrits.  La  couleur  est  d’un 
rouge  parfois  assez  vif  en  certains  points,  et  prend  l’aspect 
chair  musculaire,  syphiloïde  ou  ocrée  sur  les  éléments 
recouverts  d’une  squame.  La  squame  tantôt  fine,  irrégu¬ 
lière  d’aspect,  forme  souvent  comme  une  croûtelle; 
sur  le  devant  de  la  poitrine  notamment,  la  squamule  a 
disparu,  laissant  une  véritable  collerette,  sorte  d’ourlet 
squameux,  vestige  de  la  squame  primitive. 

Si  on  pratique  le  grattage  méthodique  de  Brocq  avec 
la  curette,  en  particulier  si  on  racle  le  fond  et  la  bordure 
de  ces  éléments  érythémato-squameux,  on  obtient  une 
fine  desquamation  furfnracée,  mais  en  aucun  élément 
on  n’obtient  la  fine  poussière  micacée  de  la  «  tache -de 
bougie  I)  caractéristique  d’un  psoriasis.  En  continuant 
à  gratter,  on  arrive  à  une  surface  lisse,  mais  il  n’y  a  pas- 
cette  fine  pellicule  dernière,  qu’on  voit  dans  les  éléments 
psoriasiques  :  on  ne  trouve  pas  non  plus  le  signe  de  la 
rosée  sanglante,  ni  les  gouttes  de  sérosité  de  certains, 
eczémas  érythémato-squameux. 

Sur  le  cou,  dans  la  région  sus-claviculaire  droite,  de 
petits  éléments  arrondis  semblent  plus  jaunâtres  d’as¬ 
pect,  avec  un  épiderme  finement  pUssé  et  assez  squa¬ 
meux  et  donnant  un  peu  l’impression  d’un  pityriasis 
rosé  de  Gilbert,  mais  en  aucun  point  du  corps  nous  ne 
trouvons  d’éléments  ressemblant  à  des  médaillons, 
et  la  malade  interrogée  aflfirme  qu’elle  n’en  a  jamais 
présenté. 

Le  cuir  chevelu  de  la  malade  a  une  desquamation  fine 
de  pityriasis  simplex,  mais  en  auctm  point  on  ne  trouvé 
un  placard  squameux,  sec,  rouge,  bien  limité,  de  psoriasis. 

Éruption  ancienne  localisée  de  la  jambe  gauche. 
—  Au  tiers  moyen  et  inférieur  de  la  face  interne  de  la 
jambe  existe  depuis  de  longs  mois  xm  large  placard 
sec,  érythémato-squameux,  grand  comme  la  paume  de  la 
main,  à  contours  irréguliers  ;  par  la  curette,  eu  grattant, 
on  obtient  une  desquamation  plâtreuse  puis  micacée,  en 
tache  de  bougie,  du  psoriasis  authentique  ;  en  continuant 
à  gratter  méthodiquement,  on  obtient  la  pellicule  dernière 
décollable,  puis  la  rosée  sanglante  du  psoriasis. 

Evolution  a  ea  ceinique.  —  La  malade  a  été  traitée  ’ 
par  des  applications  de  traumaticine  chrysophanique  (tec- 
tan)  :  l’éruption  généralisée  a  disparu  lentement,  en  deux 
mois  et  demi  environ,  mais  la  lésion  de  la  jambe  persiste, 
quoique  atténuée.  En  effet,  nous  venons  de  revoir  cette 
malade  le  20  novembre  1929.  Les  éléments  du  tronc  et  des 
membres  ont  complètement  disparu,  sans  laisser  aucun 
vestige  de  leur  passage  :  à  peine  constate-t-on  quelques 
rares  taches  pigmentaires  sur  le  dos,  taches  ne  donnant 
aucune  desquamation  par  le  grattage  à  la  curette.  B  sub¬ 
siste,  juste  dans  lapartie  moyenne  du  flanc  gauche,  un  élé¬ 
ment  unique  grand  comme  une  lentille,  dont  le  fond  est 
rouge  chair  musculaire,  devient  finement  squameux  par  le 
grattage  à  la  curette,  et  dont  la  bordure  arrondie  forme 
comme  «une  collerette  »  :  c’est  le  seul  élément  qui  paraît, 
subsister  de  la  très  abondante  éruption  de  parakératose 
constatée  quelques  mois  avant,  et  le  cuir  chevelu  est 
complètement  guéri.  E  y  a  de  la  séborrhée  grasse  du 
front  et  des  sillons  naso-géniens. 
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Mais  à  la  jambe  gauche,  il  reste  le  grand  placard 
donnant  facilement  par  le  grattage  une  desquamation  en 
tache  de  bougie  caractéristique  du  psoriasis, 'et  aux  deux 
coudes  du.  côté  de  l’extension,  on  découvre  de  petits 
éléments  lenticulaires  squameux,  rouges,  et  par  le  grat¬ 
tage  on  obtient  le  signe  de  la  tache  de  bougie,  caractéri¬ 
stique  d’un  psoriasis  authentique  discret. 

H  y  a  donc  eu  guérison  de  la  presque  totalité  de  l’érup¬ 
tion  généralisée  de  parakératose,  sauf  persistance  d’un 
élément  sur  le  flanc  gauche, —  au  coude,  transformation 
d’éléments  de  parakératose  en  psoriasis  authentique^ou 
naissance  de  psoriasis,  —  persistance  du  placard  de  psoria¬ 
sis  de  la  jambe  gauche.  En  effet,  le  psoriasis  guérit  moins 
facilement  que  la  parakératose. 

His’Toi.ogiquement,  M»®  O.  Eliascheff  a  trouvé 
dans  la  lésion  ancienne  {de  la  jambe)  et  dans  une  lésion 
récente  du  bras,  les  lésions  des  parakératoses  etpas  encore 
celles  du  psoriasis,  bien  que  cliniquement  le  grattage 
méthodique  affirme  le  psoriasis  sur  la  lésion  de  la  jambe. 

2“  Transformation  d’une  parakératose  en  psoriasis 
vrai.  (Observation  en  collaboration  avec  A.  Arnau- 
DET).  —  Ea  malade  n°  65  053,  âgée  decinqnante-cinq  ans, 
est  une  ancienne  syphilitique  soignée  depuis  janvier  1920 
et  dont  le  Bordet-Wasserman  est  resté  positif  H°  jusqu’en 
septembre  1926  :  il  oscille  entre  H*  H“  H“  depuis  lors 
et,  le  27  mai  1929,  il  était  encore  à  H*  ;  elle  reçoit  donc 
quinze  injections  de  bismuth  (curalues)  du  7  mal  au 
28  juin  ;  elle  a  de  la  glycosurie  (8  grammes  par  litre). 

Ee  28  juin  1929,  elle  se  plaint  d’un  prurit  généralisé 
intense  ;  on  découvre  de  l’eczéma  de  la  vulve  et  des  plis 
(diabétide),  des  petits  éléments  lichénoïdes  aux  deux 
avant-bras  et  sur  le  corps  de  petits  médaillons  de 
parakératose  psoriasiforme  disséminés,  mais  rares. 

Elle  est  soumise  au  traitement  général  antidlabétiqne 
et  aux  pâtes  antiprurigineuses. 

Ee  31  juillet  1929,  le  prurit  est  toujours  intense  et  les 
plis  inguinaux  sont  le  siège  d’un  eczéma  suintant.  Mais 
le  glucose  a  disparu  dans  les  urines  et  le  Bordet-Wasser¬ 
man  est  devenu  négatif  ;  H“. 

Ee  16  août  1929,  la  malade  a  une  poussée  généralisée 
d’éléments  psoriasiformes  pour  laquelle  elle  est  hospi¬ 
talisée  dans  notre  service.  Ces  éléments  sont  disséminés 
sur  toute  la  surface  du  corps  :  tronc,  abdomen,  membres, 
cuir  chevelu  ;  ils  sont  lenticulaires,  à  contour  bien 
limité,'  rouge  vif,  donnant  des  squames  au  grattage. 
Eeur  aspect  est  celui  du  psoriasis,  mais  le  grattage 
méthodique  force  à  rejeter  ce  diagnostic  ;  en  effet,  ab¬ 
sence  du  signe  de  la  bougie  au  grattage  méthodique  sui¬ 
vant  la  méthode  de  Brocq  ;  on  obtient  de  fines  squames 
furfuracées  et  non  les  squames  micacées  caractéristiques 
du  psoriasis  véritable  ;  absence  du  signe  de  la  pellicule 
décollable  et  du  signe  de  la  rosée  sanglante.  E’examen 
bactériologique  des  squames  est  négatif  :  011  n’observe 
à  l’examen. direct  aucune  spore,  et  les  cultures  n’ont  donné 
que  des  résultats  négatifs.  On  conclut  donc  à  une  para¬ 
kératose  psoriasiforme. 

Ea  malade  a  également  un  intertrigo  vulvaire  et  sous- 
mammaire  très  prurigineux. 

Ees  urines  renferment  3*'', 70  de  glucose  par  litre,  le 
sang  T»'', 87  p.  I  000  de  glucose. 

Petit  à  petit,  cette  éruption  psoriasiforme  change  de 
caractères,  et  dès  le  20  septembre  1929,  on  peut  constater 
sur  certains  éléments  siégeant  aux  cuisses  et  aux  genoux 
l’apparition  des  signes  classiques'  du  psoriasis  ;  (signe  de 
la  bougie,  signe  de  pellicule  décollable,  etc.  Or,  et  nous  y 
iusistons,  ce  sont  les  mêmes  éléments  que  nous  avons 
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soigneusement  repérés  et  qui  quelques  jours  auparavant 
n’avaient  qne  les  signes  des  parakératoses. 

Au  cours  de  son  séjour  à  l’hôpital,  la  malade  a  repris 
le  traitement  général  du  diabète  et,  dès  le  15  septembre, 
on  ne  trouve  plus  de  trace  de  glueose  dans  ses  urines,  avec 
ie‘',43  de  sucre  dans  le  sang  ;  l’éruption  s’améliore  par  le 
traitement  local  :  acide  salicylique,  huile  de  cade. 

Elle  quitte  le  service  le  30  septembre  1929.  Elle  est 
revue  le  23  octobre  ;  l’éruption,  qu’elle  n’a  pas  soignée, 
persiste  ;  la  plupart  des  éléments  ont  toujours  les  carac¬ 
tères  des  parakératoses,  mais  aux  coudes  et  aux  genoux, 
ainsi  que  dans  la  région  lombaire,  des  plaques  ont  les 
caractères  typiques  du  psoriasis  authentique. 

Il  y  a  donc  eu,  sotis  nos  yeux,  transformation  de  cer¬ 
tains  placards  de  parakératose  en  psorasis  vrai. 

Histologiquement  la  biopsie  le  confirme,  car  M^®  O. 
Eliascheff  a  trouvé  les  lésions  du  p,sorasis. 


III.  Fréquence  et  généralité  de  la  notion 
des  dermatoses  atypiques.  —  Ainsi  se  multi¬ 
plient  les  formes  atypiques  des  dermatoses  et 
l'importance  de  cette  notion  à  laquelle  Gougerot 
depuis  de  longues  années  a  apporté  plusieurs 
contributions  : 

Formes  atypiques  non  vésiculeuses  de  l’eczéma  : 
F.  érydliémateuses,  F.  œdémateuses,  F.  à  prurit 
.  simple,  etc.  (i)  ; 

Formes  atypiquesmonvésiculeusesde  l’herpès  (2)  : 
F.  er3d;liémato-papuleuse,  F.  œdémateuse,  F. 
erythémateuse,  F.  «  sensitives  »  prurigineuses, 
F,  névralgiques,  etc.  ; 

Formes  atypiques  du  lichen  plan  (3)  :  F.  éry¬ 
thémateuse  (4) ,  F.  erythémato-squameuses,  F.  éry- 
thémato-papulo-squameuse,  F.  ponctuée  péripi- 
laire,  F.  de  prurit  simple,  F.  sensitives  des 
muqueuses  :  névralgiques,  etc.  ; 

Formes  atypiques  de  la  dermatite  polymorphe 
douloureuse  de  Brocq-Duhring  déjà  signalées 
par  Brocq  lui-même  (5)  :  F.  er5d;hémateuse, 
F.  urticarienne,  F.  circinée  (6). 

Formes  atypiques  de  l’érythème  papuleux 

(1)  Gougerot,  Journal  des  praticiens,  g  décembre  i9z6> 
12  novembre  1921,  p.  758;  Journal  de  Lucas  Championnière< 
12  février  1928,  p.  83. 

(2)  -Gougerot,  Journal  des  praticiens,  12  novembre  1921, 
n”  46.  P-  753- 

(3)  Gougerot,  Soc.  dermatol,  13  novembre  1924,  p.  404, 
18  novembre  1926,  p.  611,12  décembre  1929,  et  surtout 
Journal  des  praticiens,  25  novembre  1926,  n“  39,  p.  641. 
Brocq,  dans  ses  Cliniques,  confirme  ces  faits,  t.  II,  p.  409, 
ainsi  que  Darier  dans  son  Précis. 

(4)  Ea  forme  érythémateuse  a  été  décrite  il  y  a  longtemps 

(5)  Brocq,  Précis-atlas,  p.  760. — Gougerot, /o«rnaf  de 
de  Lucas  Championnière,  lofévrier  1928,  p.  104;  et  Gougerot, 
Barthélémy  et  P.  Uhry,  Archives  de  la  clinique  de  Saint- 
Louis,  1929,  n»  3,  p.  594. 

(6)  On  sait  que  Miliaon  rattache  à  une  forme  atypique  de 
cette  dermatite  l’érythème  annulaire  centrifuge  de  Brocq- 
Blatieu-Eipschutz-Darier  :  les  observations  de  Bruno- 
Bloch,  Bory,  Sabouraud,  Hudelo,  Rabut  et  Guez  confirment 
(Soc.  dermat.,  8  novembre  1928,  p.  830). 
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extensif  douloureux  en  nappe  :  ér3i:lième  exten¬ 
sif  douloureux  (i); 

Formes  at3T)iques  des  acrodermatites  d’Hallo- 
feau  :  F.  -érythémato-squameuses  et  fissuraires, 
P.  atténuées  (2),  F.  érythémato-squameuse  pério¬ 
dique  saisonnière  (3),  F.  érythémato-squameuse 
discontinue  irrégulière  (4),  F.  vésiculeuse  dis¬ 
continue  (5),  F,  eczémateuses  (6/  ; . 

Formes  atypiques  sèches  des  dyshidrosés  (7),  etc. 

Peu  à  peu  les  cadres  morphologiques  de  la 
dermatologie  se  remanient  pour  devenir  de  plus  en 
plus  étiologiques  et  pathogéniques. 


LE  LICHEN  PLAN  BUCCAL 

Pierre  FERNET 

'  Médeciu  de  Saint-Eazare. 

On  sait  que  les  lésions  de  la  muqueuse  buccale 
sont  relativement  fréquentes  au  cours  du  hchen 
plan.  Elles  avaient  été  signalées'  par'  Erasmus 
Wilson^lui-mêihe;  M.  Thibierge  les  a  étudiées  en 
France  en  1885  {Annales.  de  dermatologie).  On  les 
trouve  mentionnées  dans  tous  les  H-vres  classiques  : 
l’aspect  des  lésions  est  parfaitement  décrit  et  le 
diagnostic  différentiel  parfaitement  exposé. 

Cependant,  il  semble  bien  que  cette  affection 
soit  encore  mal  connue  de  la  plupart  des  praticiens 
qui  la  confondent  volontiers  avec  des  lésions 
syphilitiques  et  avec  la  leukokératose.  Mon 
maître  Brocq  (8)  dans  un  article  de  la  Presse 
médicale,  et  dans  ses  Cliniques  dermatologiques 
(tomel.p.  483),  a  rapporté  plusieurs  observations 
de  malades,  traités  intensivement  pour  la  syphilis 
acquise  ou  héréditaire  alors  qu’îl  n’existait  aucun 
autre  symptôme  de  cette  infection,  et  qui  pré¬ 
sentaient  des  lésions  typiques  de  lichen  plan 
buccal.  Nons-même,  dans  tm  article  du  Bulletin 
médical  (9),  avons  rapporté  des  observations 
identiques,  et  récemment  encore,  nous  avons 
■  observé  le  cas-  malheureux  d’une  jeune  femme 
atteinte  d’un  lichen  plan  de  la  langue  et  de  la 

^(i)  Journal  des  praticiens,  6  décembre  rgrS,  et  Archives 
■de  la  cUnique  -de  Saint-Louis,  juillet  1929,  u”  2,  p.  356. 

GotJGEROT,  Paris  médical,  13  janvier  1927,  ot  Journal 
de  Lucas  Championnière,  lo  février  1928,  p.„ioo.  -, 

(3)  Govgerot  et  P11.1.10L,  Soc.  dermal.,  14  novembre  1929, 
B®  S,  p.  103B. 

{4J  GorreaEOX  et  Blum,  Archives  de  la  clinique  de  Saint. 
Louis,  n®  4j  1929. 

X3)  ■Godcerot  et  HESBEE-Sm^nî,  Tbèse  de  Paris,  1928. 
J(6)  Gowgesoï,  .Journal  des  praticiens,  23  novembre  1929. 

a®  47,  p.  769. 

(7)  GouGeroi;,  Gazelle  médicale  de  France,  15  janvier  1928, 
et  Journal  de  Laeas  Champion-mère,  10  février  192S,  p.  loi. 

I,idien  plan  des  muqueuses  et  leocoplasies 
(Presse  médicale,  22  mai  1919)- 

P.  TERnet,  Valeur  sémiologiqne  îles  îencoplasies 

■bucceto  {BuUOin  médical,  33  octobre  .1:919). 
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muqueuse  jugale  traitée  depuis  six  mois  par  le 
bismuth  et  l'arsenic  pour  des  plaques  muqueuses 
rebelles  au  traitement,  bien  que,  chez  elle,  toutes 
les  réactions  sérologiques  aient  été  négatives  et 
que  son  mari  ne  présentait  aucun  symptôme 
d’une  infection  syphilitique. 

En  raison  de  ces  faits,  nous  jugeons  qu’il  n’est 
pas  inutile  d’étudier  à  nouveau  le  lichen  plan 
buccal. 

Ce  n’est  pas  une  localisation  rare  :  on  l’observe 
dans  près  de  la  moitié  des  cas  de  lichen  plan.  Ee 
siège  d’élection  est  en  première  ligne  à  la  face 
interne  des  joues,  au  niveau  de  l’interligne  den¬ 
taire,  de  préférence  à  là  hauteur  des  dernières 
grosses  molaires.  Il  s’y  présente  soit  d’un  seul 


Bichea  plan  en  nappe  (fîg.  i). 

(Hôpital  Saint -lyouîs)  (Cliché  Schaller) 


côté,  on  symétriquement.  En  second  lieu  vient 
la  localisation  à  la  langue  ;  le  lichen  plan  occupe 
surtout  la  face  dorsale  de  l’organe.,  parfois  ses 
bords,  plus  rarement  sa  face  inférieure.  On  peut, 
mais  plus  rarement,  le  rencontrer  sur  les  lèvres, 
sur  le  voile  du  palais,  sur  les  gencives,  sur  les 
amygdales  {Gaucher  et  Eacapère). 

Il  y  a  trois  variétés  de  lichen  buccal  :  la  variété 
en  nappe,  la  variété  en  plaque,  la  variété  eu 
réseaux  ou  anneaux,  «  en  lambeau  de  dentelle  ou 
en  feuilles  de  fougère  », 

Ea  variété  en  nappe  s’observe  surtout  sur  h 
langue,  moins  souvent  à  la  face  interne  des  joues. 
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Ce  sont  de  larges  plaques  ou  des  traînées  plus  ou 
moins  étendues,  irrégulières  de  contours,  par  con¬ 
fluence  d’éléments  primitifs  arrondis  ou  ovalaires. 
Elles  sont  d’un  blanc  mat  et  sont  constituées  par 
une  sorte  d’épaississement  de  l’épiderme  lingual 
qui  submerge  pour  ainsi  dire  les  papilles  de  la 
langue.  Parfois  les  papiUes  sont  moins  développées 
et  subissent  même  un  processus  réel  d’atrophie. 
Comine  disait  Brocq,  le  lichen  plan  de  la  langue 
ressemble  à  la  lésion  que  produit  sur  cet  organe 
une  cautérisation  légère  avec  du  nitrate  d’argent 
Ces  lésions  sont  dures  au  toucher,  mais  il  n’y  a 
aucune  sclérose  sous-jacente. 

La  variété  en  plaques  limitées  est  plus  fré¬ 
quente  :  ce  sont  des  taches  d’un  blanc  mat,  mi¬ 
liaires,  lenticulaires,  plus  étendues,  «  en  pains  à 


s’observent  sur  la  langue,  mais  bien  plus  souvent 
à,  la  face  interne  des  joues.  Ces  lésions  ont  un 
aspect  caractéristique  :  ces  grains  ronds  d’un 
blanc  d’argent,  ces  réseaux  de  fins  tractus,  anas¬ 
tomosés  ou  ■  arborescents,  si  nettement  limités. 


Lidicu  plan  en  plaques  (fig.  2). 

(Hôpital  Saint-IvOuis)  ( Cliché  Schallcr) 

cacheter  »  (Wickham).  Si  l’on  examine  les  lésion 
très  jeunes  et  à  la  loupe,  après  les  avoir  essuyées 
avec  un  linge  fin,  on  constate  que  le  lichen  plan- 
commence  par  un  enduit  grisâtre  au  fond  des 
espaces  interpapillaires,  qui,  s’élevant  peu  à  peu, 
finit  par  noyer  la  papille,  de  sorte  qu’à  un  mo¬ 
ment  donné,  on  voit  un  réseau  très  fin  dont  chaque 
maille  est  occupée  par  un  point  légèrement  rosé, 
correspondant  au  sommet  d’tme  papille  (Du- 
breuilh).  Plus  tard,  les  lésions  ayant  évolué, 
tout  se  confond  en  une  plaque  d’un  blanc  mat, 
quelquefois  légèrement  déprimée,  atrophique.  Il 
n’y  a  aucune  infiltration,  ni  inflammation  de  la 
muqueuse  voisine  ou  sous-jacente. 

Ees  taches  blanches  en  réseaux  ou  en  anneaux 


lyichen  plan  de  la  face  interne  des  joues  (fig.  3). 

(Hôpital  Saint-qouis)  (Cliché  SchalUr) 

sa’.llants  et  durs  au  toucher,  ne  ressemblent  à 
aucune  autre  lésion  connue.  Ea  lésion  débute 
d’ordinaire  au  niveau  de  la  couronne  de  la  dernière 
grosse  molaire,  plus  rarement  un  peu  plus  en 
avant  dans  le  sillon  gengivo-génien  ou  vers  le 
point  de  la  face  interne  de  la  joue  qui  correspond  à 
l’interligne  dentaire.  Il  y  apparaît  sous  la  forme 
de  petites  ponctuations  blanches  minuscules  qui 
reposent  sur  une  muqueuse  en  apparence  saine  et 
qui  peu  à  peu  se  réunissent  pour  former  tm  véri¬ 
table  lacis  de  stries  blanche?,  extrêmement  irré¬ 
gulières,  d’une  largeur  qui  varie  d’un  quart  de 
millimètre  à  un  milHmètre,  dont  la  longueur  varie 
de  2  à  3  millimètres  à  i  centimètre  et  plus  ;  leur 
direction  est  très  variable,  mais,  d’une  manière 
générale,  antéro-postérieure.  Elles  s’entrecroisent 
à  angle  plus  ou  moins  aigu  et  présentent  çà  et  là 
des  renflements  nodulaires,  figurant  des  sortes  de 
petites  lentilles  arrondies  ou  ovalaires,  parfois 
irréguhères,  parfois  dures,  acuminées,  rappelant 
des  mousses  ou  des  feuilles  de  fougère.  Ces  striés 
des  plaques  des  joues  sont  identiques  dans 
leur  distribution,  comme  Brocq  et  Wickham 
l’ont  fait  remarquer  à  juste  titre,  à  celles  qui  se 
détachent  avec  une  couleur  opaline  sur  les 
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plaques  de  la  peau.  Brocq,  dans  une  de  ses  cli¬ 
niques,  a  décrit  le  lichen  circiné  de  la  langue  et 
de  la  face  interne  des  joues.  Il  est  caractérisé 
par  une  fine  ligne  blanchâtre  portant,  en  cer¬ 
tains  points,  de  petits  renflements  et  figurant, 
dans  son  ensemble,  un  ovale  parfaitement  régu¬ 
lier  de  7  à  8  millimètres  de  long  sur  3  ou  4  mifli- 
mètres  de  large  ;  le  centre  de  la  circulation  parait 
sain. 

Tel  est  l’aspect  objectif  du  lichen  plan  buccal  : 
fait  remarquable,  ces  lésions  sont  absolument 
indolentes.  C’est  à  peine  si  le  malade,  quand  il 
éprouve  quelque  sensation  anormale,  perçoit  une 
légère  brûlure,  une  certaine  gêne  au  niveau  de  la  . 
muqueuse  buccale.  Mais  il  peut  y  avoir  quelques 
exceptions  à  cette  règle,  et  avec  Brocq  nous  avons 
observé  une  malade  présentant  tme  forme  très 
anormale  de  lichen  plan  et  qui  au,  niveau  de  la 
langue  et  de  la  face  interne  des  joues  avait  des 
lésions  ulcéreuses,  extrêmement  douloureuses, 
empêchant  même  la  mastication. 

Le  lichen  plan  ulcéreux  de  la  muqueuse  buc¬ 
cale  est  extrêmement  rare.  Les  exulcérations, 
extrêmement  superficielles,  peuvent  siéger  sur  la 
langue,  bien  plus  fréquemment  à  la  face  interne  des 
joues  et  font  même  légère  saillie  au-dessus  de  la 
muqueuse.  Elles  coexistent  toujours  avec  des 
lésions  typiques  de  hchen  plan  (i). 

En  résumé,  le  lichen  plan  buccal  présente  des 
lésions  assez  caractéristiques  pour  permettre  dans 
la  plupart  des  cas  un  diagnostic  facile.  Si  le  lichen 
plan  en  plaques  peut  dans  quelques  cas  prêter  à 
discussion,  la  constatation  à  la  face  interne  des 
joues  de  stries  blanches  étoilées  avec  arborisations 
dendritiques  ne  peuvent  laisser  le  moindre  doute 
et  permettent  d’afifirmer  le  diagnostic. 

Cependant  le  diagnostic  différentiel  doit  se 
faire  avec  les  plaques  muqueuses  et  la  leucokéra- 
tose.  Les  plaques  muqueuses  de  la  langue  forment 
des  plaques  arrondies,  légèrement  saillantes,  gri¬ 
sâtres,  mais  qui  diffèrent  de  la  plaque  de  lichen 
par  leur  surface  papülomateuse,  veloutée,  plus 
molle  au  toucher,  plus  inflammatoire,  plus  pro¬ 
fondément  infiltrée,  et  plus  douloureuse  ;  si,  avec 
im  linge  fin,  on  frotte  assez  vigoureusement,  on 
excorie  la  lésion  et  un  léger  suintement  séro- 
sanguinolent  apparaît.  Rien  de  pareil  ne  se  pro¬ 
duit  sur  une  lésion  de  hchen  plan. 

La  leucokératose  est  d’un  diagnostic  facile, 
lorsqu’elle  se  développe  sur  une  langue  déjà  rava¬ 
gée  par  une  glossite  syphiütique  superficielle,  mais 
la  difficulté  apparaît  quand  ü  s’agit  d’une  leuko- 

(i)  Milian  et  Fouqubx,  Société  de  dermatologie  et  de 
syphiligraphie,  décembre  19*9, 


kératose  apparaissant  sur  une  muqueuse  parfai¬ 
tement  saine.  Dans  ces  conditions,  la  leucokéra¬ 
tose  forme  des  plaques  blanches,  dures  au  touclier, 
sans  infiltration  profonde,  indolentes,  mais  plus 
blanches,  plus  brillantes  et  généralement  plus 
saillantes  et  plus  épaissies  que  ne  l’est  la  plaque  de 
lichen.  Un  examen  minutieux,  et  les  commémo¬ 
ratifs  permettent  de  poser  un  diagnostic.  Nous 
reconnaissons  que  dans  ce  seul  cas  le  diagnostic 
est  difficile. 

MM.  Gougerot  et  Burnier  (2)  ont  récemment 
présenté  à  la  Société  de  dermatologie  tm  malade 
atteint  de  lésions  Hnguales  simulant  la  leuco- 
plasie  syphilitique  et  dues  à  un  lichen  plan  buc¬ 
cal  ;  celui-ci  accompagnait  un  hchen  plan  cutané 
consécutif'  à  un  traitement  aurique.  Mais,  en 
réahté,  chez  leur  malade,  les  lésions  étaient  sur¬ 
tout  caractérisées  par  de  la  dépapiUation  et  de 
l’atrophie  et  la  sclérose  était  inexistante.  Nous 
avons  observé  un  cas  identique  que  nous  avons 
présenté  à  la  Société  en  décembre  dernier  avec 
MM..  Lortat- Jacob  et  Elandrin  (3). 

Sur  les  autres  parties  de'  la  muqueuse  et  no¬ 
tamment  pour  les  joues  la  diagnostic,  est  sensi- 
.  blement  plus  facüe,  en  raison  de  l’aspect  carac¬ 
téristique  de  la  lésion  du  hchen  plan  génien.  La 
leucokératose  des  joues  part  presque  toujours 
de  la  commissure,  oii  eUe  atteint  son  maximum 
en  s’étendant  plus  ou  moins  lojjjvi^  en  arrière. 
Elle  forme  uneplaque  unique,  à  coptours  dégradés, 
à  surface  presque  uniforme,  d’uqffilanc  éclatant, 
très  finement  grenue,  coupée  de  qüelques  fissures 
ou  phs  très  étroits  et,  largement  espacés.  «  La 
plafjue  de  leucokératose,  dit  le  professeur  Du- 
breuüh,  est  d’un  seul  tenant  et  l’on  ne  trouve  pas 
dans  son  voisinage  de  tramées  ou  de  grains  dissé¬ 
minés  comme  dans  le  hchen.  » 

Nous  ne  faisons  que  signaler  les  cas  exception¬ 
nels  où,  conjointement,  on  a  pu  observer  un  hchen 
plan  et  une  leucoplasie  associées. 

La  glossite  exfohatrice  marginée,  les  plaques 
hsses  de  la  langue,  ne  sauraient  prêter  à  confusion . 

Le  lupus  érythémateux  des  muqueuses,  excep¬ 
tionnel,  doit  encore  être  signalé.  Il  peut  s’observer 
sur  les  lèvres,  sur  la  face  interne  des  joues  et  de  la 
langue  ;  ce  sont  des  taches  hmitées  marbrées  de 
blanc  et  de  rouge  vif,  partieUement  atrophiques, 
souvent  douloureuses. 

Le  lichen  plan  buccal  réclame  donc  une  atten- 

(2)  Gougerot  et  Burnier,  Glossite  scléreuse  atrophique 
syphiloïde  due  au  lichen  plan  (Ibid.,  novembre  1929). 

(3)  Bortat-Jacob,  Fernet  et  Flandrin,  Wchen  plan 
atrophique.  Aspect  syphiloïde  des  lésions  de  la  langue 
(Soc.  de  dermat.  et  de  syphü.,  décembre  1929). 
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tion  particulière,  en  raison  de  sa  fréquence  et 
de  son  aspect  spécial.  Il  s’observe,  nous  l’avons 
déjà  dit,  dans  près  de  la  moitié  des  cas  de  lichen 
plan.  Il  peut  précéder  les  localisations  cutanées 
ou  survivre  à  la  guérison  de  celles-ci,  ou  bien  cons¬ 
tituer  une  localisation  exclusive,  he  lichen  plan 
des  muqueuses,  sans  aucune  localisation  cutanée, 
est  parfois  obserAî’é  :  Hchen  plan  buccal  et  lichen 
du  gland,  lichen  plan  buccal  et  lichen  vulvaire. 

Le  lichen  buccal  doit  être  parfaitement  connu, 
car  il  peut  aider  au  diagnostic  d’un  cas  douteux. 
Le  lichen  planus  de  Wilson  ne  se  présente  pas  tou¬ 
jours  à  l’observateur  avec  sa  pa^mle  typique  de 
dimensions  moyennes  d’une  tête  d’épingle,  de 
forme  polygonale,  brillante  et  avec  ses  stries 
blanches  et  ponctuations  opalines  blanches  ou 
grisâtres,  dessinant  à  la  surface  un  réseau  ou 
des  arborisations  nodulaires  ou  des  étoiles  sur 
fond  rose  (Wickham). 

■  Les  formes  discrètes,  anormales  ne  sont  pas 
rares  et  souvent  d’im  diagnostic  difficile.  Crocker 
en  1902,  Gougerot  en  1926  ont  décrit  un  lichen 
érythémateux,  sans  papules,  siégeant  sur  les 
membres  et  sur  le  tronc  et  d’un  diagnostic  diffi¬ 
cile.  La  constatation  d’un  lichen  plan  buccal 
permet  de  faire  le  diagnostic. 

A  la  Réunion  dermatologique  de  Strasbourg, 
consacrée  exclusivement  à  l’étude  du  lichen  plan 
(14  juin  r927),  Brocq  montrait  que  le  lichen  plan 
peut  se  larver  à  son  début  sous  l’apparence  d’un 
psoriasis  ou  d’une  parakératose  psoriasiforme 
'sèche,  autrement  dit  peut  être  caractérisé  par 
une  éruption  rouge  et  peu  squameuse  sans  aucune 
papule  caractéristique.  Gouin  (de  Brest)  a  observé 
également  une  parakératose  psoriasiforme  vio¬ 
lemment  prurigineuse  qui  s’est  transformée  spon¬ 
tanément  (sans  rayons  X  et  sans  médication 
interne  ni  externe),  en  un  mois,  en  un  lichen  plan 
t3q)ique.  Nous-même  avons  observé  une  infirmière 
atteinte  d’une  parakératose  psoriasiforme  géné¬ 
ralisée,  extrêmement  prurigineuse  ;  sur  les  avant- 
bras,  au  niveau  des  poignets,  on  pouvait  observer 
quelques  petits  éléments  papuleux  brillants,  pou¬ 
vant  faire  supposer  qu’il  s’agissait  d’un  lichen  plan. 
Des  lésions  typiques  de  la  langue  et  de  la  face 
interne  des  joues  nous  ont  permis  de  poser  un 
diagnostic  exact,  qui  a  été  confirmé  par  une  biop¬ 
sie  faite  sur  une  lésion  cutanée. 

Avec  MM.  Lortat- Jacob  et  Fourneau  Dehlle  (r) 
nous  avons  présenté  à  la  Société  de  dermatologie 
un  cas  extrêmement  complexe  et  de  diagnostic 
difficile.  Un  malade  présentait  depuis  six  mois 

(l)  I,ORXAX-jACOB,  Fernex  et  Poumeau-Delille,  Un 
cas  de  lichen  -planus  {Soc.  de  dermat.  et  de  syph.,  décembre 

19*9). 


à  la  face,  au  cuir  chevelu,  sur  le  devant  de  la  poi¬ 
trine,  sur  le  dos,  sur  les  membres  des  lésions 
rouges  et  squameuses  en  plaques  plus  ou  moins 
bien  limitées.  L’aspect  clinique  faisait  penser  à 
un  lupus  ér^dhémateux  subaigu.  Cependant,  sur 
les  avant-bras  et  particulièrement  sur  les  poignets, 
existaient  des  placards  infiltrés,  avec  quelques 
papules  brillantes  qui  en  imposaient  pour  le  dia¬ 
gnostic  de  lichen  plan,  surtout  que  nous  consta¬ 
tions  à  la  face  interne  des  deux  joues,  au  lieu 
d’élection,  des  aborescences  dendritiques  absolu¬ 
ment  caractéristiques,  et  cliniquement  nous  avions 
conclu  à  l’association  des  deux  affections.  Une 
biopsie  faite  sur  un  éléuient  papuleux  du  poignet 
confirme  le  diagnostic  de  lichen  plan.  Or,  revoyant 
le  malade  dix  jours  plus  tard,  nous  consta¬ 
tions  une  transformation  absolue  de  l’éruption 
cutanée.  Le  malade,  sur  les  conseils  de  son  mé¬ 
decin,  avait  fait  sur  l’éruption  cutanée  des  appli¬ 
cations  irritantes  d’alcool  résorciné.  De  simples 
appHcations  de  lihiment  oléo-calcaire  à  l’ichtyol 
avaient  calmé  la  rougeur  et  l’inflammation  et  les 
lésions  n’avaient  plus  l’aspect  du  lupus  érythéma¬ 
teux,  mais  prenaient  les  caractères  d’une  érup¬ 
tion  de  Hchen  plan. 

,  Enfin,  en  terminant,  nous  devons  signaler  le 
lichen  plan  survenant  au  cours  du  traitement 
de  la  syphilis  par  les  arsénobenzènes.  Depuis  un 
siècle  bientôt,  il  était  classique  de  traiter  le  Hchen 
plan  par  l’arsenic  métaUoïdique  ;  l’expérience  de 
ces  dernières  années  a  montré  que  l’arsenic 
organique  (qrq,  acétylarsan,  tréparsol,  stovarsol) 
est,  dans  quelques  cas,  une  médication  héroïque. 
Mais  il  est  non  moins  incontestable  que,  fait  para¬ 
doxal,  l’arsénpbenzène,  employé  dans  le  traite¬ 
ment  d’une  syphiHs,  peut  déclencher  de  toute 
pièce  l’apparition  d’un  Hchen  plan  jusque-là 
inexistant.  M.  MiHan  le  premier  a  signalé  ces  faits, 
et  le  professeur  Pautrier  et  d’autres  dermatolo- 
gistes,  à  la  Réunion  de  Strasbourg,  en  ont  rapporté 
des  exemples.  Dans  un  cas,  la  locaHsation  aux 
muqueuses  a  été  observée.  Ces  faits  pourraient 
être  dus  au  biotropisme  que  M.  MiHan  a  invoqué 
pour  expliquer  des  faits  analogues  ;  mais  il 
manque  néanmoins,  pour  pouvoir  l’affirmer,  la 
démonstration  de  la  nature  infectieuse  du  Hchen 
plan,  laqueUe  n’est  pas  prouvée.  Quoi  qu’il  en 
soit,  il  est  important  de  connaître  le  Hchen 
plan  cutané  ou  muqueux  provoqué  par  la  médi¬ 
cation  arsenicale. 


Le  traitement  du  Hchen  plan  buccal  ne  sera  pas 
très  énergique.  Tout  d’abord,  il  faut  rassurer  les 
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malades,  leur  certifier  que  c’est  une  affection  sans 
aucune  gravité,  qui  ne  conduit  jamais  au'  cancer, 
mais  qu'elle  est  de  longue  durée  et  souvent 
rebelle  au  traitement.  Il  faut  conseiller  les  bains 
de  bouche  émollients,  des  gargarismes  à  l’eau  de 
Saint-Christau  (source  des  Arceaux),  des  bains 
locaux  avec  une  solution  faible  de  permanganate. 
Il  ne  faut  pas  faire  d’applications  caustiques  qui 
ne  pourraient  qu’aggraver  les  lésions.  Les  effluves 
de  haute  fréquence  et  la  radiothérapie  locale  ne 
donnent  aucun  résultat. 

La  cryothérapie  a  été  employée  par  MM.  Hudelo 
et  Rabut  ;  cette  méthode,  sans  doute  un  peu 
douloureuse,  est  peut-être  disproportionnée  à 
ime  lésion  somme  toute  bénigne  et  peu  gênante. 
Ces  auteurs  ont,  cependant,  observé  des  guérisons 
complètes  chez  des  malades  qui  ont  eu  la  patience 
de  subir  un  nombre  d’applications  qui,  pour  être 
suffisant,  a  dû  parfois  atteindre  la  douzaine. , 

Le  traitement  par  le  novarsénobenzol  ou  l’acé- 
tylarsan  ne  doit  être  employé  que  s’il  existe  des 
lésions  cutanées  concomitantes.  Cependant, 
MM.  Hudelo  et  Rabut  signalent  des  cas  de  guéri¬ 
son  par  injections  de) 914.  Mais,  dans  d’autres  cas, 
le  traitement  fait  pour  un  lichen  plan  buccal  a 
déclenché  une  éruption  générahsée. 

La  radiothéral)ie  semble  agir  sur  la  muqueuse 
buccale  moins  efficacement  que  sur  l’élément  cu¬ 
tané  ;  cela  tient,  disent  MM.  Gouin  et  Bienvenu 
à  deux  causes  rda  première,  c’est  que  la  lésion 
muqueuse  n’a  pas  été,  la  plupart  du  temps,  remar¬ 
quée  par  le  malade  :  c’est  une  trouvaille  d'examen 
clinique.  De  ce  fait,  elle  est  plus  ancienne  et  obéit 
a  la  loi  du  traitement  radiothérapique  qui  veut 
que  les  éléments  anciens  soient  les  plus  résistant.''. 

Au  contraire,  si  le  lichen  plan  buccal  est  cons¬ 
taté  précocement,  la  radiothérapie  superficielle  le 
fait  disparaître  aussi  facilement  que  les  éléments 
cutanés.  La  deuxième  cause  vient  du  fait  que  la 
muqueuse  buccale  ne  fait  pas  partie  du  revête¬ 
ment  cutané  proprement  dit  et  qu’il  faut  employer 
une  radiothérapie  un  peu  filtrée,  et,  dans  ces  car, 
la  localisation  semble  devoir  être  plus  cervicale 
que  dorsale.  En  outre,  quand  le  lichen  plan  buccal 
est  seul,  la  radiothérapie  quelle  qu’elle  soit,  sym¬ 
pathique  ou  médullaire,  est  susceptible  de  déclen¬ 
cher,  comme  le  fait  le  914,  un  lichen  plan  cutané 
généralisé  ou  au  moins  une  ébauche  fugitive. 

Enfin,  les  rayons  ultra-violets  qui,  d’après 
Louste  et  Juster,  seraient  un  merveilleux  traite¬ 
ment  du  lichen  plan  cutané,  donneraient  éga¬ 
lement,  dans  le  Hchen  plan  buccal,  d’excellents 
résultats. 


DYSIDROSES 

LES  DYSIDROSES 


Georges  GARNIER 


En  1873,  Tilbury  Fox  décrivait  une  afi'ection 
cutanée  caractérisée  par  une  éruption  de  vési¬ 
cules  fermes,  survenant  aux  mains  et  aux  pieds, 
et  qui  étaient  dues,  pour  cet  auteur,  à  la  rétention 
intraépidermique  de  la  sueur,  d’où  le  nom  de 
«  dysidrose  »  qu’il  donnait  à  cette  dermatose. 

Depuis,  on  a  longuement  discuté  pour  savoir 
quelle  place  devait  occuper  la  dysidrose  dans  la 
nosologie  dermatologique.  Pour  les  uns,  c’était 
une  entité  morbide  spéciale,  bien  définie;  pour 
d’autres,  ce  n’était  qu’une  variété  d’eczéma.  Cer¬ 
tains  la  considèrent  comme  étant  toujours  d’ori¬ 
gine  parasitaire. 

En  1922,  au  premier  Congrès  des  dermatolo- 
gistes  et  S3q)hiligraphes  de  langue  française, 
M.  Milian  indiqua  le  premier  qu’il  ne  fallait  pas 
considérer  la  dysidrose  comme  une  entité  morbide, 
et  qu’il  y  avait  à  côté  de  la  dysidrose  pure  (pour 
lui  d’origine  syphihtique)  des  eczémas  dysidro- 
siformes,  des  dysidroses  infectieuses,  parasi¬ 
taires. 

En  effet,  il  nous  semble  qu’à  l’heure  actuelle, 
il  faut  envisager  la  dysidrose  comme  tm  syn¬ 
drome  clinique.  Il  n’y  a  pas  une  dysidrose,  mais 
DES  dysidroses.  Aussi,  chaque  fois  qu’on  se  trou¬ 
vera  en  présence  d’une  éruption  dysidrosiforme, 
il  faudra  s’efforcer  de  savoir  à  quelle  variété  on  a 
affaire. 

Tantôt  la  dysidrose  se  présente  comme  une 
dermatose  simple,  primitive,,  tantôt  comme  une 
dermatose  secondaire  ou  associée. 

C’est  ainsi  qu’on  peut  décrire  : 

1°  La  dysidrose  simple,  relevant  de  causes 
variables,  parmi  lesquelles  on  distinguera  ; 

a.  La  dysidrose  parasitaire,  fréquente  ; 

h.  La  dysidrose  ptire  de  M.  MiHan,  d’origine 
syphilitique,  rare. 

2°  La  dysidrose  infectieuse  due  à  des  microbes 
pyogènes. 

3°  'L,' eczéma  dysidrosiforme. 

1°  LA  DYSIDROSE  SIMPLE 

EUe  atteint  de  préférence  les  adultes  jeunes 
des  deux  sexes. 

Il  est  classique  de  dire  que  c’est  une  maladie 
saisonnière  apparaissant  au  début  de  l’été.  En 
féalité,  chez  certains  sujets  prédisposés  on  peut 
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la  voir  survenir  même  en  hiver,  mais  il  est  exa'ct  , 
qu’elle  est  beaucoup  plus  fréquente  en  été,  et 
surtout  aux  périodes  où  la  chaleur  est  particu¬ 
lièrement  vive. 

Bien  qu’on  ait  abandonné  l’hypothèse  de 
Tilbury  Fox  qui  croyait  que  la  dysidrose  était 
due  à  la  rétention  intraépidermique  de  la  sueur, 
ü  faut  reconnaître  qu’elle  survient  de  préfé¬ 
rence  chez  des  sujets  ayant  de  l’hyperidrose  pal¬ 
maire  ou  plantaire,  et  c’est  là  un  fait  qui  méri¬ 
tera  d’être  retenu  du  point  de  vue  thérapeu¬ 
tique. 

B’éruption  de  dysidrose  est  constituée  par  un 
nombre  variable  de  vésicules  profondes,  qu’il 
est  classique  de  comparer  à  des  grains  de  sagou 
cuits,  essaimant  sur  les  mains  et  les  pieds. 

ly’apparition  de  la  dysidrose  est  parfois  précé¬ 
dée  de  prurit  plus  ou  moins  violent,  habituelle¬ 
ment  modéré,  ou  plus  souvent  d’une  sensation 
de  tension  et  de  chaleur  de  la  peau,  symptômes 
qui  peuvent  persister  pendant  la  période  d’état, 
ou  faire  au  contraire  complètement  défaut  pen¬ 
dant  l’évolution. 

I/’éruption  est  constituée  par  des  vésicules  qui, 
d’abord  de  petite  taille,  grossissent  le  plus  sou¬ 
vent  pour  atteindre  les  dimensions  d’.une  grosse 
tête  d’épingle  en  verre,  ou  d’une  lentille. 

EUes  sont  parfois  transparentes,  perlées,  mais 
souvent  la  peau  présente  à  leur  niveau  une  colo¬ 
ration  légèrement  jaunâtre.  E’épiderme  qui  les 
recouvre  est  toujours  d’une  certaine  épaisseur, 
elles,  sont  en  effet  assez  profondément  situées; 
aussi  leur  couvercle  épidermique  est-il  solide.  Si 
l’on  vient  à  le  rompre,  on  voit  s’écouler  un  peu  de 
liquide  citrin.  Parfois,  c’est  à  la  suite  de  leur 
,  rupture  spontanée  que  les  vésicules  dysidrosiques 
laissent  suinter  ce  liquide  rarement  très  abon¬ 
dant.  , 

Souvent,  l’évolution  se  fait  vers  la  résorption 
spontanée  de  la  sérosité.  Ba  vésicule  s’affaisse, 
s’aplatit,  la  peau  prend  à  son  niveau  une  colora¬ 
tion  jaunâtre,  ambrée,  et  bientôt  desquame  en 
squames  parfois  assez  épaisses,  laissant  apparaître 
une  surface  rouge  ou  rosée. 

C’est  là  l’évolution  habituelle  des  vésicules 
de  dysidrose  qui  se  fait  en  dix  à  vingt  jours. 

Parfois  au  contraire,  et  surtout  dans  le  cas  de 
formes  confluentes  survenant  chez  les  travailleurs 
manuels,  le  suintement  est  plus  abondant,  et  les 
vésicules  rompues  s’infectent  secondairement. 

Ba  dysidrose  des  pieds  s’infecte  encore  bien 
plus  facilement  chez  les  sujets  malpropres. 

Toujours  bilatérale,  et  sensiblement  symé¬ 
trique,  l’éruption  de  dysidrose  se  localise  à  cer¬ 
taines  régions  des  mains  et  des  pieds.  Cette  loca- 
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lisation  aux  extrémités  e:^lusivement  est  un 
caractère  important  de  la  dermatose. 

Aux  mains,  elle  atteint  surtout  les  faces  laté¬ 
rales  des  doigts,  mais  aussi  leur  face  dorsale.  Il 
n’est  pqs  rare  de  la  voir  déborder  aux  faces  pal¬ 
maire  et  dorsale  des  mains,  parfois  même  à  la 
partie  inférieure  du  poignet. 

.  Bes  pieds  sont  souvent  atteints  en  même  temps 
que  les  mains.  Il  est  plus  rare  de  voir  la  dysidrose 
atteindre  les  pieds  isolément. 

Bes  vésicules  se  rencontrent  à  la  face  dorsale 
des  orteils,  et  sur  leurs  faces  latérales. 

Ba  plante  du  pied  est  plus  souvent  atteinte 
que  le  dos. 

C’est  aux  pieds  qu’on  peut  voir  les  vésicules 
de  dysidrose  atteindre  des  dimensions  considé¬ 
rables,  qui  s’expliquent  le  plus  souvent  par  la 
confluence  de  plusieurs  éléments. 

A  la  plante  du  pied  également,  du  fait  de  l’é¬ 
paisseur  de  l’épiderme,  l’évolution  des  vésicules 
est  généralement  lente,  et  leur  rupture  peut 
être  suivie  d’une  desquamation  véritablement 
cornée. 

Formes  cliniques.  —  On  peut  décrire  des 
formes  à  vésicules  isolées,  les  plus  fréquentes  ; 

des  formes  confluentes,  où  la  presque  totalité 
des  mains  est  envahie,  prenant  alors  rm  aspect 
tomenteux,  chagriné,  tout  à  fait  particulier  ; 

des  formes  d'évolution  rapide,  où  le  sujet  atteint 
voit  les  vésicules  se  développer  en  quelques 
heures  ;  des  formes  sèches,  sans  aucun  suintement, 
auxquelles  il  est  logique  de  rattacher  la  desqua¬ 
mation  estivale  en  aires  des  mains  et  des  pieds  ; 

des  formes  récidivantes,  si  fréquentes. 

Mais  il  est  bien  plus  intéressant  d’envisager 
des  formes  étiologiques. 

Formes  étiologiques.  —  En  présence  de  la 
dysidrose  vraie  que  nous  venons  de  décrire,  il 
'  faut  avant  tout  en  rechercher  V étiologie. 

Certes,  dans  certains  cas,  elle  est  imprécise, 
obscure,  mais  il  est  important  de  savoir  que 
trois  causes  principales  (d’inégale  fréquence) 
ont  été  invoquées,  et  qu’il  faut  décrire  : 

1°  Des  dysidroses  parasitaires,  fréquentes  ; 

2°  Des  dysidroses  syphilitiques,  rares  ; 

30  Des  dysidroses  médicamenteuses. 

i.  —  La  dysidrose  parasitaire. 

De  nombreux  auteurs,  depuis  Whitfield,  Djela- 
leddin-Mouktar,  etc.,  ont  insisté  sur  les  variétés 
de  dysidrose  où  l’examen  microscopique  permet 
de  découvrir  un  mycélium  dans  les  vésicules  ou  les 
squames. 

Pour  certains  auteurs,  tels  que  M.  Darier  et 
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Bliascheff,  ce  sejait  même  presque  la  règle, 
puisque,  dans  8o  p.  loo  des  cas  étudiés,  la  dysi- 
drose  était  due  à  un  épidermophyton.  C'est  aussi 
l’opinion  de' Favre  (de  I/yon). 

Sicoli,  qui  a  repris  dernièrement  cette  étude 
dans  le  laboratoire  de  M.  Sabouraud,  arrive  à 
conclure  à  l’origine  parasitaire  dans  42  p.  100 
des  cas. 

Il  est  difficile  de  donner  des  cbiffres  très  précis, 
mais  il  semble  bien  que  la  dysidrose  parasitaire 
représente  une  des  variétés  étiologiques  les  plus 
fréquentes. 

Notons  qu’il  s’agit  la  plupart  du  temps  d’im 
parasite  du  type  epidermophyton.  On  a  signalé 
aussi  des  tricophytons,  des  levures,  comme  pouvant 
être  l’agent  responsable  d’ime  poussée  de  dysi¬ 
drose.  Aussi,  paraît-il  indispensable,  chaque  fois 
qu’on  se  trouve  en  présence  d’une  dysidrose,  de 
commencer  par  éliminer  l’étiologie  parasitaire 
Pour  cela,  on  fera  des  examens  directs  répétés  et 
nombreux  des  débris  épidermiques  du  toit  des 
vésicules.  On  y  adjoindra  la  culture  du  même  ma¬ 
tériel  sur  les  milieux  d’épreuves  (géloses,  Sabou¬ 
raud). 

Rien  ne  vient  en  effet  signaler  cliniquement 
cette  origine  parasitaire  de  la  dysidrose.  Res 
ongles  sont,  dans  la  règle,  épargnéspar  l’épidermo- 
phyton,  qui  est  le  plus  souvent  en  cause.  Ixirsqu’il 
s’agit  d’un  trichophyton,  il  peut  y  avoir  en  même 
temps  onyxis  (Mucci). 

Il  est  bien  évident  que,  dès  que  l’origine  para¬ 
sitaire  d’une  dysidrose  est  démontrée,  on  devra 
mettre  en  oeuvre  un  traitement  antiparasitaire 
qui  est  d’ ailleurs  habituellement  prescrit  dans  les 
cas  de  dysidrose  pure  où  l’étiologie  reste  obscure. 

II.  —  La  dysidrose  syphilitique. 

Bien  qu’elle  soit  rare,  c’est  là  une  variété  inté¬ 
ressante  et  qui  mérite  d’être  mieux  connue.. 

C’est  M.  Miüan  qui  depuis  1922  (i)  a  insisté  sur 
l’étiologie  syphihtique  de  la  dysidrose  pure,  et  il 
publiait  encore  dernièrement  tm  cas  de  dysidrose 
guérie  par  le  traitement  spécifique. 

Be  plus  souvent,  il  s’agit  d’une  dysidrose 
typique  survenant  chez  un  hérédo-syphüitique 
qui  présente  soit  des  stigmates  dystrophiques, 
soit  d’autres  lésions  en  évolution  et  habituelle¬ 
ment  syphilitiques  :  pelade,  altérations  unguéales. 
Rarement  le  Wassermann  se  montre  positif,  et 
c’est  souvent  par  l’interrogatoire  qu’on  trouve 
des  preuves  de  l’infection  tréponémique  hérédi¬ 
taire  (fausses  couches,  |polyléthalité  iafantUe). 

(i)  MmiAN,  Rapport  du  I=r  Congrès  des  dennatologistes 
et  syphiligraphcs  de  leiugue  française,  Bruxelles,  1922,  Masson 
et  C‘“  éditeurs,  p.  50.  ' 
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Plus  rarement  la  dysidrose  est  due  à  la  syphilis 
acquise  et  survient  alors  chez  des  tabétiques 
par  exemple. 

On  voit  donc  qu’avant  de  conclure  à  une  dysi¬ 
drose  pure  idiopathique,  il  faut,  après  l’origine 
parasitaire,  penser  à  la  possibihté  d’une  étio- 
ligie  syphilitique,  et  la  traiter  alors  par  un  trai¬ 
tement  spécifique. 

III.  —  La  dysidrose  dite  d’origine  médica¬ 
menteuse. 

Dans  d’autres  cas,  assez  rares  du  reste,  cette 
dysidrose  vraie  paraît  être  d’origine  médica¬ 
menteuse  ou  au  moins  avoir  été  exacerbée  par 
un  traitement  médicamenteux.  M.  Bortat-Jacob 
et  ses  élèves  (2)  ont  publié  une  série  d’observa¬ 
tions,  où  l’éruption  avait  été  déclenchée  ou 
aggravée  par  des  tisanes  dépuratives  ou  des  médi¬ 
cations  contenant  de  l’acide  salicylique  d’origine 
végétale. 

Mais  peut-être  ne  s’agit-il  là  que  d’un  phéno¬ 
mène  biotropique,  plutôt  que  d’un  phénomène 
toxique,  le  médicament  ayant  exalté  la  virulence 
de  germes  microbiens  cutanés.  On  comprendrait 
mieux,  dans  ces  cas,  l’allure  suppurative  sur  la¬ 
quelle  insistent  les  anteurs  précédents. 


A  côté  de  ces  diverses  formes  de  dysidrose 
vraie,  ü  faut  maintenant  envisager  des  dysi- 
droses  secondaires  ou  atypiques. 

Z/J  DYSIDROSE  INFECTIEUSE 

C’est  une  variété  assez  particulière  et  qui  mé¬ 
rite  qu'on  lui  réserve  une  place  à  part. 

En  effet,  bien  que  la  plupart  des  classiques  n’en 
fassent  pas  mention  dans  leur  traité,  elle  a  été 
bien  étudiée,  ces  derniers  temps,  et  notamment 
M.  Müian  (3)  a  insisté  à  plnsieurs  reprises  sur 
cette  forme  infectieuse. 

Il  s’agit,  par  exemple,  d’un  travailleur  manuel 
qui  se  présente  avec  une  éruption  dysidrosiforme 
des  deux  mains,  plus  rarement  d’rme  seule. 
B’aspect  des  éléments  éruptifs,  leur  localisation, 
sont  analognes  à  ceux  de  la  dysidrose  vraie. 
Cependant,  et  souvent  dès  le  début,  on  remarque 
que  de  nombreuses  vésicules  contiennent  un 

(2)  I,oRT.ii- Jacob,  Pellissier  et  G.  Dreyfus,  Rôle  de 
l’acide  salicylique  et  de  certains  végétaux  dits  dépuratifs 
dans  la  provocation  des  dysidroses  (Annales  de  dermatologie 
et  de  syphiligraphie,  1926,  p.  391). 

(3)  MmiAN,  Da  dysidrose  infectieuse  streptococcique 
(Revue  française  de  dermatologie  et  de  vénêréologie,  1928, 
n”  78,  p.  391). 
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liquide  louche,'  parfois  nettement  jaunâtre,  puru¬ 
lent.  I<es  pustules  se  mêlent  aux  bulles. 

Presque  toujours  on  peut  retrouver  le  point 
d’inoculation  de  l’infection  :  petite  plaie  par 
piqûre  septique,  ou  même  grosse  bulle  d’impé¬ 
tigo,  habituellement  rompue  à  ce  moment,  mais 
dont  le  reliquat  reste  comme  la  signature  de  la 
nature  infectieuse  de  la  dysidrose. 

Dans  la  pluprt  des  cas,  l’infection  semble  se 
propager  de  proche  en  proche,  mais  il  est  possible 
aussi  qu’il  y  ait  propagation  vasculaire,  ou  que, 
comme  le  suggère  M.  Milian,  il  ,y  ait  infection 
nerveuse  vasomotrice,  amenant  des  lésions  bila¬ 
térales  et  symétriques. 

D’agent  habituel  de  cette  dysidrose  infectieuse 
est  le  streptocoque,  parfois  associé  au  staphylo¬ 
coque.  On  retrouve  le  streptocoque  facilement, 
soit  à  l’examen  direct,  soit  par  la  culture  en 
boüiUon-pipette . 

Mais  au  lieu  d’apparaître  isolée,  et  en  apparence 
primitive,  cette  dysidrose  infectieuse  peut  faire 
partie  d’un  ensemble  clinique  bien  particuher 
et  que  M.  Milian  a  individualisé  sous  le  nom  de 
trisyndrome  (i). 

Dans  de  pareils  cas,  la  dysidrose,  qui  se  pré¬ 
sente  comme  une  éruption  de  bulles  souvent 
abondantes  aux  sièges  d’élection,  se  surajoute 
à  deux  autres  éléments  éruptifs  : 

1°  Une  éruption  de  médaillons  ressemblant  à 
ceux  du  pityriasis  rosé  ; 

2°  Des  zones  érythémateuses  cedémateuses 
occupant  d’assez  vastes  territoires  :  les  membres, 
là  face,  par  exemple. 

Ce  syndrome  éruptif  bien  particuher,  qui  évolue 
d’une  façon  cychque,  en  une  quarantaine  de 
jours  environ,  après  une  phase  de  début  où, 
il  n’existe  qu’une  lésion  infectieuse  habituelle¬ 
ment  cutanée  (plaie  infectée,  eczéma  impéti- 
g^îsé),  semble  être  dû  au  streptocoque,  qu’on 
retrouve  fréquemment  dans  les  diverses  lésions. 

Enfin  M.  Favre  (de  Dyon)  (2)  a  décrit  un  type 
de  dysidrose  suppurée  à  forme  de  pyodermite 
extensive,  qu’il  croit  de  nature  parasitaire. 

S^L  'ECZËm  D  YSmOSIfüRME 

Il  doit  être  distingué  de  la  dyndrose  vraie,  puis 
qu’il  n’est  qu’une  forme  particuhère  d’eczéma 
qui  va  atteindre  surtout  les  mains,  et  parfois 
les  pieds. 

Il  présente  la  topographie  éruptive  de  la  dysi- 

(ij  'KQtïAiï,  Maladie  cydigne  trisympiomatîque  probable¬ 
ment  infectieuse  {Revue  française  de  dermaicdogie  ■et  de  véné- 
rêologie,  tçii'S,  n-»  9-1-0,  p.  454I. 

tz)  ■PAVîfË,  Xa  dysidrose  Buppnrée  à  type  -de  pyodermite 
extensive  (Farts  médical,  janvier  1926,  p.  73)- 
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drose,  mais  les  vésicules,  y  sont  rarement  aussi 
grandes,  et  surtout,  il  n’est  pas  strictement  loca¬ 
lisé  aux  extrémités  comme  la  maladie  de  Tilbury 
Fox.  En  effet,  en .  examinant  soigneusement  le 
patient,  on  s’aperçoit  habituellement  qu’il  existe 
d’autres  lésions  vésiculeuses,  sur  les  avant-bras 
par  exemple,  mu  aux  plis  du  coude. 

D’autre  part,  à  moins  qu’il  ne  s’agisse  de  la 
première  poussée,  le  patient  raconte  qu’il  a 
déjà  eu  d’autres  lésions  semblables,  en  d’autres 
points  du  corps  ;  souvent  il  sait  qu’il  estidepuis 
plus  ou  moins  longtemps  un  eczémateux. 

Il  est  important  de  savoir  rattacher  à  l’eczéma 
cette  variété  dysidrosiforme,  afin  de  lui  opposer 
la  thérapeutique  habituelle  de  cette  dermatose. 

Il  faut  signaler  encore  la  possibihté  de  dysi¬ 
drose  vraie  survenant  chez  un  eczémateux,  mais 
le  fait  est  rare. 

Diagnostic.  —  Reconnaître  une  dysidrose 
est  habituellement  facüe.  D’aspect  spécial  de 
■  l’éruption,  et  surtout  ses  localisations  la  carac¬ 
térisent  suffisamment. 

Cependant  dans  les  cas  où  les  éléments  sont 
peu  nombreux,  les  vésicules  de  dysidrose  pour¬ 
raient,  à  un  examen  superficiel,  prêter  à  erreur. 

Sur  les  faces  latérales  des  doigts,  on  pourrait 
croire  à  des  vécicules  perlées  de  gale.  Mais  ces 
dernières  sont  habituellement  de  petite  taille, 
et  coexistent  toujours  avec  d’autres  lésions, 
sillons  galeux,'  traces  de  grattages,  lésions  de 
prurigo  du  coude,  de  l’aisselle,  des  seins,  des 
organes  génitaux.  De  prurit  nocturne  est  un  élé¬ 
ment  de  plus  qui  vient  caractériser  la  gale. 

Des  vésicules  de  dysidrose  survenant .  sur  le 
dos  de  la  main  peuvent  prendre  une  forme  aplatie, 
une  coloration  jaunâtre  qui  les  fait  ressembler 
tout  à  fait  à  des  verrues  planes.  Noùs  avons 
remarqué  cet  aspect  plusieurs  fois.  De  diagnostic 
se  fait  d’ailleurs  facilement  par  la  coexistence 
des  autres  lé,sioiis  de  dysidrose. 

Nous  avons  signalé  plus  haut  l’existence  d’un 
eczéma  dysidroforme.  Da  dysidrose  vraie  se  dis¬ 
tingue  de  l’eçzéina  par  son  évolution  et  ses  loca- 
hsations  si  spéciales. 

On  peut  donc  dire  que  le  vrai,  diagnostic 
d’une  dysidrose,  c’est  le  diagnostic  étiologique. 
C’est  là  le-  problème  intéressant  à  résoudre,  puis-  • 
qu’il  permettra  d’appliquer  une  thérapeutique 
efiicace. 

Nous  ne.  reviendrons  pas  sur  chaque  ty^e 
étiologique  que  nous  avons  décrit.  Répéj^hs 
seulement  qu’en  présence  d’une  dysidrose  vraie, 
pure,  ü  faudra  rechercher  avant  tout  l’origine 
par^itaire  et,  dans  d’autres  cas,  l’origine  syphi¬ 
litique.  Ce  n’est  que  lorsqu’on  n’aura  pas  pu 
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mettre  en  évidence  une  de  ces  deux  causes  qu'on 
pensera  alors,  soit  à  une  dysidrose  médicamen¬ 
teuse,  soit  à  une  dysidrose  d’origine  obscure,  idio¬ 
pathique. 

Il  faut  avouer  qu’il*  n’est  pas  toujours  aisé, 
en  pratique,  de  faire  la  preuve  de  l’origine  d’une 
dysidrose. 

Traitement.  —  Il  s’efforcera  d’être  étiolo- 
logique.  C’est  ainsi  que  la  dysidrose  vraie  étant 
fréquemment  parasitaire,  on  a  préconisé  des 
badigeormages  quotidiens  avec  la  solution  iodée 
au  centième  : 

Iode  métalloïdique .  i  gramme. 

Alcool  à  90” .  100  grammes 

On  fera  précéder  ces  applications  d’un  net¬ 
toyage  minutieux  au  savon.  Cela  a  son  impor¬ 
tance,  aux  pieds  notamment,  pour  éviter  l'in¬ 
fection  secondaire. 

Il  faut  reconnaître  que  l’alcool  iodé  ne  donne 
pas  toujours  de  bons  résultats.  On  le  réservera 
donc  surtout  aux  cas  où  l’examen  microsco¬ 
pique  aura  montré  l’existence  d’un  mycélium. 

Dans  les  cas  où  ü  reste  inactif,  et  dans  tous  les 
cas  de  dysidrose  pure  où  la  syphilis  ne  semble 
pas  être  en  cause,  nous  avons,  essayé  des  applica¬ 
tions  de  la  solution  chrysophanique  : 


Acide  chrysophanique  cristallisable .  i  gramme. 

Chloroforme .  100  grammes. 


Appliquée  chaque  soir  avec  une  boulette 
d’ouate  sur  toute  l’étendue  des  lésions,  cette  solu¬ 
tion  nous  a  paru  juguler  rapidement  une  poussée 
de  dysidrose,  et  prévenir  les  récidives  si  fré¬ 
quentes,  ce  que  nous  n’avons  jamais  obtenu 
avec  l’alcool  iodé.  Cette  solution  a  l’inconvé¬ 
nient  de  colorer  les  ongles  en  violet,  et  peut  être 
irritante  pour  les  yeux,  si  le  patient,  non  averti 
de  ce  danger,  ^e  frotte  la  figure  après  l’applica¬ 
tion. 

Il  va  sans  dire  également  que  cette  solution 
doit  être  réservée  aux  dysidroses  pures,  et  que 
son  emploi  serait  désastreux  dans  un  cas  d’eczéma 
dysidrosiforme,  ou  sur  une  dysidrose  infectieuse, 
supputée. 

La  même  solution  sera  appliquée  sur  les  pieds, 
mais  il  sera  bon  d’ajouter  chaque  jour,  le  matin 
par  exemple,  im  bain  de  pieds  de  dix  minutes 
dans  de  l’eau  tiède  où  l’on  mettra  deux  cuillerées 
à  soupe  de  la  solution  : 

Permanganate  de  potasse .  10  grammes. 

Beau  distillée .  300  — 

Ces  solutions  chrysophanique  et  de  perman¬ 
ganate  n’ont  pas  que  des  propriétés  désinfec^ 
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tantes,  elles  agissent  énergiquement  sur  l’hyper- 
idrose  palmaire  et  plantaire.  Or,  bien  que  la 
pathogénie  invoquée  autrefois  par  Tübury  Fox 
(rétention  épidermique  de  la  sueur)  ait  été  aban¬ 
donnée  depuis,  nous  savons  combien  il  est  fré¬ 
quent  de  voir  la  dysidrose  survenir  surtout  chez 
des  sujets  ayant  de  l’hyperidrose. 

Lorsque  la  desquamation  commencera,  on 
continuera  l’application  de  solution  chryso¬ 
phanique  et  les  bains  de  permanganate,  mais  on 
ajoutera  ensuite,  pour  faciliter  la  rénovation  épi¬ 
dermique,  soit  une  crème,  crème  de  sapolan 
par  exemple,  soit  une  pommade  du  type  : 


Ichtyol .  2  grammes. 

Cérat  blanc  sans  eau  ...  : .  40  — 


Dans  les  cas  de  dysidrose  récidivante  surve¬ 
nant  chez  des  sujets  ayant  une  hyperidrose  palmo¬ 
plantaire  abondante,  il  faudra  traiter  ce  dernier 
symptôme,  soit  par  les  moyens  médicamenteux» 
et  en  dernier  ressort  recourir  dans  certains  cas 
à  la  radiothérapie. 

Dysidrose  syphilitique.  —  Chaque  fois 
qu’on  soupçonnera  la  possibilité  d’tme  origine 
syphilitique,  il  faudra  instituer  un  traitement 
spécifique.  Dans  les  cas  de  syphilis  héréditaire» 
on  se  contentera  de  préparations  mercurielles’ 
soit  par  voie  buccale,  sirops  mercuriels  spécia¬ 
lisés  du  commerce  dont  on  donnera  deux  ou  trois 
cuillerées  à  soupe  par  jour,  soit  en  injections 
intramusculaires  : 

Huile  grise .  7  à  10  centigrammes. 

une  fois  par  semaine,  jusqu’à  huit  injections,  par 
exemple. 

Le  bismuth  sera  également  un  excellent  médi¬ 
cament  en  injections  intramusculaires  répétées 
tous  les  cinq  jours,  jusqu’à  concurrence  de  douze  à 
quinze  environ. 

La  dysidrose  infectieuse  réclame  le  traite¬ 
ment  des  pyodermites,  c’est-à-dire,  au  début, 
gros  pansements  humides  à  l’eau  boriquée, 
suivis  bientôt  d’applications  antiseptiques,  soit 
d’eau  d’Alibour  diluée  au  tiers,  soit  mieux  de 
badigeonnages  avec  des  solutions  colorantes  du 
type: 

Violet  de  gentiane.  |  _  nsroc 

Vert  de  méthyle.  )  ^  .  ’ 

Alcool  à  900 . . . .  100  grammes. 

(Milian.) 

A  la  phase  de  réparation,  on  recourra  alors 
àlapommadeàl’oxydejatmedemercureà  5  p.ioo. 

Lorsque  cette  dysidrose  infectée  atteint  les 
pieds,  les  bains  de  pieds  au  permanganate,  dont 
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nous  parlons  plus  haut,  seront  d’une  grande  uti¬ 
lité. 

.  Quant  au  traitement  de  l’eczéma  dysidrosi- 
forme,  il  se  confond  avec  celui  de  l’eczéma  banal. 
On  évitera  avant  tout  de  le  brutaliser,  et  l’onrecom- 
mandera,  dès  la  phase  aiguë  terminée,  le  traite¬ 
ment  classique  ;  appHcations  de  nitrate  d’argent 
au  vingtième  et  de  pâte  ichtyolée  au  vingtième. 


En  résumé,  on  voit  que  le  syndrome  dysidrose, 
assez  fréquemment  rencontré  en  clinique,  demande 
à  être  interprété. 

Il  importe,  pour  traiter  correctement  une  dysi¬ 
drose,  de  bien  savoir  à  quelle  variété  étiologique 
on  a  affaire.  Il  faut  convenir  que,  si  cette  discrimi¬ 
nation  est  habituellement  aisée,  elle  reste,  pour 
certains  cas  difficiles,  du  ressort  du  spéciaHste. 


LE  BACILLE  DE  LA 
GANGRÈNE  CUTANÉE 

a.  MILIAN 

Historique.  he  5  août  1917,  pendant  la 
guerre,  à  l’ambulance  24  à  Épernay,  j’ai  eu  l’occa¬ 
sion  d’étudier  un  cas  de  gangrène  du  prépuce, 
véritable  t3q)e  de  la  gangrène  foudroyante  des 
organes  génitaux  décrite  par  Fournier. 

I/e  hquide  purulent  et  sanieux  qui  s’écoulait  de 
cette  gangrène  fourmillait  d’un  bacille  morpho¬ 
logiquement  identique  au  bacille  de  Ducrey, 
c’est-à-dire  au  baciUe  du  chancre  mou.  Ense¬ 
mencé  sur  bouillon,  ce  liquide  purulent  fournit 
un  bacille  en  navette  ne  prenant  pas  le  Gram,  iden¬ 
tique  à  celui  des  frottis.  Beaucoup  de  ces  bacilles 
se  présentaient  en  chaînettes  de  4  à  12  éléments. 
Ils  étaient  mobiles  modérément.  Ees  chaînettes 
étaient  d’autant  plus  abondantes  que  la  culture 
était  très  vieille  (mouvements  de  culbute,  très 
rarement  petits  déplacements).  Il  hquéfiait  rapide¬ 
ment  la  gélatine.  Ea  culture  en  bouillon  était  très 
fétide.  Inoculée  au  lapin  dans  iesveines,la  culture 
était  rapidement  mortelle  pour  cet  animal. 

A  l’occasion  d’rm  nouveau  cas  de  gangrène  de 
la  verge,  nous  avons  pu  reproduire  la  gangrène 
cutanée  chez  le  lapin  en  partant  d’une  culture 


an  aérobie  (bouillon  sous  l’huile),  escarre  noire  à 
l’oreille  (Mihan,  Mouquin  et  Babaliau,  Soc.  derm., 
18  novembre  1920,  page  300).  Nous  n’avons  pas 
isolé  cette  fois  le  baciUe.  Que5u:at  invoquait  à  ce 
moment  l’association  fuso-spi^aire  et  les 
anaérobies,  Sabouraud  le  streptocoque. 

En  1921,  j’ai  enfin  publié  avec  M.  Périn  (i) 
l’observation  d’un  malade  atteint  de  gangrène 
foudroyante  des  organes  génitaux  externes, 
E’inoculation  de  la  matière  putrilagineuse  gan¬ 
greneuse  au  lapin  amena  une  plaque  de  gangrène 
de  la  paroi  abdominale  au  point  inoculé.  Dans  la 
sérosité  issue  de  la  zone  sphacélique  se  trouvait  un 
cocco-bacille  identique  morphologiquement  au 
bacihe  de  Ducrey,  mais  poussant  abondamment 
sur  les  milieux  ordinaires.  Ce  germe  fut  retrouvé 
dans  le  sàng  du  fualade  à  la  période  fébrile.  Ino¬ 
culé  à  un  lapin,  il  produisit  au  point  d’inoculation 
tme  plaque  de  gangrène  ayant  les  caractères  de 
gangrène  humide  ;  l’animal  mourut  en  cinq  jours 
de  septicémie. 

Depuis,  nous  avons  plusieurs  fois  isolé  le  baciUe 
en  question  que  nous  appelions  B.  Dureuil  (du 
nom  du  malade  chez  qui  nous  l’avions  pour  la 
première  fois  isolé  en  1917)  et  nous  avons  pu  repro¬ 
duire  expérimentalement  la  gangrène  cutanée 
chez  le  lapin  avec  la  culture  pure  en  bouiUon.  Au 
contraire,  les  divers  germes  associés,  streptocoque 
en  particulier,  ne  nous  ont  jamais  donné  ce  résul¬ 
tat.  A  cause  de  la  morphologie  en  navette  de  ce 
baciUe,  nous  l’avons  appelé  à  ce  moment  pasteu- 
reVa  gangrenas  cutis.  Il  nous  apparaissait  dès  lors 
comme  l’agent  de  la  gangrène  foudroyante  des 
organes  génitaux. 

Ce  rôle  est  incontestable,  mais  nous  avons  cons¬ 
taté  ensuite  que  ce  baciUe  pouvait  amener  la  gan¬ 
grène  secondairement  sur  les  surfaces  cutanées 
dénudées,  érosions  ou  plaies. 

C’est  ainsi  qu’avec  M.  Delarue  (g)  nous  l’avons 
vu  compliquer  les  érosions  bulleuses  de  la  mala¬ 
die  de  Duhring  et  y  faire  des  ulcérations  gangre¬ 
neuses  étendues  et  amener  une  septicémie  mor- 
teUe.  Enfin  j’ai  pu  montrer  les  propriétés  cura¬ 
tives  des  animaux  guéris  vaccinés. 

M.  Nativelle  fait  en  ce  moment,  dans  notre 
service,  sa  thèse  sur  ce  sujet.  Il  a  refait  xme 
étude  complète  du  baciUe,  étudié  de  nombreux 
cas  cliniques  et  fabriqué  une  toxine  qui  donne 
des  résultats  intéressants  en  cuti-réaction. 

(r)  Milian  et  Périn,  Gangrène  froudroyante  des  organes 
génitaux.  Reproduction  expérimentale  de  la  gangrène  chez 
le  lapin  {Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du  (8  juin  1921. 

(2)  Milian  et  Delaeoe.  Société  irançaise  de  dermato  et  de 
■  syphiligraphie,  avril  1 127,  et  Révue  française  de  dermato¬ 
logie  et  de  vénéréologie,  avril  1927. 
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Étude  du  bacille.  —  Ce  bacille,  que  nous 
appelons  Bacillus  gangrenœ  cutis  pour  éviter  toute 
contestation  et  critique,  se  présente  : 

Dans  les  produits  pathologiques,  avec  la  morpho¬ 
logie  du  bacille  de  Ducrey,  ce  qui  est  intéressant  à 
souligner,  car  cela  nous  montre  que  la  morphologie 
seule  est  insuffisante  pour  caractériser  le  baciUe 
de  la  chancreUe,  et  que  l’anto-inoculation  reste  le 
seul  moyen  véritablement  scientifique  de  démon¬ 
trer  l’existence  du  chancre  mou. 

Il  se  présente  donc  comme  rm  bacille  à  extrémi¬ 
tés  fortement  colorées  et  à  espace  clair  central, 
n  y  a  des  formes  courtes  presque  cocciennes,  et 
des  formes  longues,  voire  même  filamenteuses. 

Dans  les  cultures  jeunes  en  bouillon  de  viande  ou 
en  eaupeptonée  à  2  p.  100,  la  même  morphologie 
'  se  retrouve.  Des  formes  longues  sont  beaucoup  plus 
rares.  On  voit  surtout  deux  microorganismes 
placés  bout  à  bout.  Da  multiplication  semble  se 
faire  par  scissiparité  {cultures  vieilles  :  formes  en 
streptobacille)  sur  gélose,respace  clair  est  beaucoup 
moins  visible.  D  ne  prend  pas  le  Gram.  Il  est  coloré 
aisément  par  tous  les  colorants  basiques.  De 
meilleur  colorant  nous  a  semblé  être  le  Ziehl  dilué  au 
quart.  Dans  les  coupes  histologiques  il  est  admira¬ 
blement  mis  en  évidence  parles  colorants  basiques. 
D’espace  clair  central  ne  présente  pas  la  réaction 
colorante  des  spores.  Il  est  mobüe  sjir  place,  mais 
progresse  peu  ou  pas  dans  le  champ  du  micro¬ 
scope.  Il  est  d’aüleurs  pourvu  de  cils  et  l’ensemen¬ 
cement  dans  l’eau  de  condensation  d’un  tube  de 
gélose  donne  après  vingt-quatre  heures  des  colonies 
sur  la  moitié  inférieure  de  celle-ci  et  assez  rapide¬ 
ment  même  toute  la  surface  de  la  gélose  est 
envahie  comme  fait  le  proteus. 

C’est  même  là  un  excellent  moyen  d’isolement 
quand  on  ne  possède  pas  tme  culture  pure.  D 
suffit  d’ensemencer  l’eau  de  condensation  d'un 
tube  de  gélose  et  rien  qu’elle.  Da  surface  de  la  gé¬ 
lose  est  envahie  le  lendemain.  En  réensemençant 
im  autre  tube  en  partant  de  la  limite  supérieure  de 
la  colonie  ayant  envahi  la  culture  en  gélose  mère, 
on  a  à  peu  près  sûrement  rme  culture  pure. 

D  pousse  en  dix-huit  à  vingt-quatre  heures  à  la 
température  de  30  à  45°  sur  tous  les  milieux  usuels 

Il  se  produit  un  voüe  blanchâtre  opahn  dans  le 
bouillon  avec  ondes  moirées  à  l’agitation  ;  plus 
tard  un  dépôt  pulvértdent  se  forme  au  fond  du 
tube,  en  même  temps  que  le  bouillon  devient  plus 
foncé  et  qu’une  mince  peUictile  brillante  et  friable 
se  forme  à  la  surface.  D’odeur  de  ces  cultures  est 
putride,  pénétrante.  Elle  nous  semble  caracté¬ 
ristique. 

Sur  gélose-peptone  neutre  ou  glycérinée  acide 
après  vingt-quatre  heures,  les  colonies  confluentes 


forment  une  nappe  transparente  à  bords  serpigi- 
neux.  Dans  les  cultures  vieilles,  la  forme  habi¬ 
tuelle  disparaît,  et  les  frottis  ne  montrent  plus 
que  des  granulations  d’inégal  volume.  Des  repi- 
ouages  font  reparaître  la  forme  jeune  typique. 

Sur  pomme  de  terre,  les  ensemencements 
donnent  de  fines  stries  jaunâtres  transparentes, 
d’aspect  humide. 

Da  gélatine  ensemencée  en  surface  ou  par  piqûre 
est  liquéfiée  en  cyUndre.  Da  liquéfaction  commence 
dès  le  lendemain. 

Da  bile  n’est  pas  unmiheude  culttrre  favorable 
Elle  n'a  cependant  aucune  action  empêchante 
sur  le  développement  du  germe  et  ne  lyse  pas  les 
cultures.  Des  ensemencements  en  bouillon-pipette, 
en  gélose  Veillon  montrent  qu’ü  est  anaérobie 
facultatif. 

De  glucose,  à  l’exclusion  de  tous  les  autres  sucres, 
subit  la  fermentation.  Da  gélose  au  rouge  neutre 
est  décolorée  au  jaune  pâle  en  vingt-quatre  heures. 

Il  en  est  de  même  des  géloses  sucrées  tourne- 
solées  ensemencées  par  piqûre;  elles  ne  sont  pas 
rougies,  mais  décolorées  au  gris  sale. 

Ce  germe  ne  donne  pas  la  réaction  de  l’indol. 
Il  n’est  pas  hémolytique.  Il  pousse  bien,  associé  au 
streptocoque,  au  staphylocoque  II  est  lysé  en 
trente-six  heures  par  le  bacille  pyocyanique. 

Il  est  tué  par  le  chauffage  à  70°  pendant  une 
heure  et  tué  par  l’ébullition  pendant  cinq  mi¬ 
nutes.  Il  résiste  aux  expositions  répétées  à  la  lu¬ 
mière  solaire  et  à  la  dessiccation. 

Il  est  tué  par  solution  de  sublimé  à  i  pr  1000 
et  tué  par  solution  de  formol  à  i  p.  500. 

Nous  avons  étudié  son  action  pathogène  sur 
le  cobaye,  la  souris  et  le  lapin. 

Ce  germe  se  rapproche  par  sa  morphologie  du 
groupe  des  pasteurella. 

Par  ses  caractères  culturaux,  il  se  rapproche 
davantage  du  groupe  des  proteus. 

Il  est  cependant  bien  individualisé  par  les 
caractères  que  nous  venons  d’énumérer,  en  parti¬ 
culier  par  son  action  pathogène. 

Chez  l’homme,  le  B.  g.  cutis  est  souvent  associé 
au  streptocoque  qm  lui  ouvr»  la  porte. 

Nous  n’avons  pas  étudié  les  toxines  de  ce  ba- 
cüle.  On  trouvera  dans  la  thèse  de  M.  Nativelle 
les  recherches  qu’ü  effectue  sur  ce  sujet. 

Inoculation  aux  animaux.  —  Da  souris  est 
l’animal  réactif  de  choix  pour  ce  cocco-bacille. 
En  effet,  l’inoculation  sous-cutanée  d’un  quart  de 
centimètre  cube  de  cultme  en  bouillon  de  vingt- 
quatre  heures  amène  la  mort  dans  les  trente  heures. 

(i)  mtt.tatj  et  Dbiarue,  Soc.  franç.  de  dermat.  et  syph  , 

mai  1927. 
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Avec  des  doses  moindres,  la  mort  est  également 
constante,  mais  en  un  temps  plus  long.  C’est 
ainsi  que  plusieurs  souris  inoculées  sont  mortes 
dans  les  temps  suivants,  en  partant  d’une  culture 
en  bouillon  de  vingt-quatre  heures  : 

Souris  i,  ime  goutte  de  culture  pure  cutanée  : 
mort  en  vingt  jours. 

Souris  2,  une  demi-goutte  de  culture  :  mort  en 
quinze  jours. 

Souris  3,  un  tiers  de  goutte  de  culture  ;  mort 
en  quinze  jours. 

Souris  4,  un  quart  de  goutte  de  culture  :  mort  en 
quarante  jours. 

Souris  5,  un  dixième  de  goutte  de  culture; 
mort  en  vingt-sept  jours. 

En  un  mot,  avec  des  doses  de  une  goutte  à 
un  dixième  de  goutte,  la  mort  vient  en  des 
temps  qrd  varient  de  quinze  jours  à  quarante- 
cinq  jours. 

Ees  organes  le  plus  souvent  atteints  sont  le  foie 
et  la  rate,  qui  présentent  une  augmentation  de 
volume  et  une  coloration  ardoisée  noirâtre. 

Par  les  frottis  et  les  cultures  on  retrouve  le  ba¬ 
cille  dans  tous  les  viscères  et  la  circulation  générale. 

Ee  lapin  est  moins  réceptible  par  la  voie  sous- 
cutanée,  du  moins  pour  ce  qui  est  des  phénomènes 
généraux,  car  ils  résistent  généralement  à  l’infec¬ 
tion.  Son  sérum  acquiert  cependant,  vis-à-vis 
du  microbe,  des  propriétés  agglutinantes  jusqu’à 
des  taux  très  élevés.  Par  contre,  on  obtient  ainsi  des 
lésions  locales  fort  intéressantes  :  par  l’inoculation 
intradermique,  surtout  .si  l’on  a  eu  le  soin  de  meur¬ 
trir  un  peu  la  peau  au  point  d’inoculation  avec  les 
mors  d’une  pince  hémostatique,  on  produit  une 
lésion  gangreneuse  qui  peut  atteindre  des  éten¬ 
dues  assez  importantes,  tout  en  faisant  cependant 
une  septicémie,  comme  le  prouve  l’hémoculture 
qui  est  positive  le  deuxième  jour. 

Dès  le  lendemain,  on  trouve  au  point  inoculé 
avec  un  demi-centimètre  cube  de  culture,  une 
zone  rouge  violacé  entourée  d’une  zone  blanche 
périphérique  humide  et  du  piqueté  hémorragique 
-  dans  toute  cette  région  malade.  Ea  lésion  centrale 
présente  des  prolongements  qui  s’étendent  sur 
tout  le  flanc  correspondant  à  l’inoctilation,  et 
chez  un  de  nos  lapins  nous  avions  une  véritable 
zone  de  sphacèle  ayant  lo  centimètres  de  longueur 
sur  3  environ  de  largeur  (flg.  2  et3) .  Dans  les  joursqui 
suivent,  la  zone  s’étend  progressivement  et  amène 
une  véritable  escarre  noire,  souvent  très  grande, 
puisque  j’en  ai  constaté  de  15  centimètres  de  lon¬ 
gueur,  et  qui,  après  chute  de  l’escarre,  se  cica¬ 
trise,  mais  progressivement,  et  guérit  en  une  quin¬ 
zaine  de  jours. 

E’inoculation  sous-cutanée  donne  naissance 
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en  général  à  un  abcès  à  contenu  crémeux  qrd,  en 
s’ouvrantau  dehors,  laisse  ime  perte  de  substance 
également  d’apparence  gangreneuse. 

Nous  faisons  remarquer  que  la  souris  fait  une 
septicémie  d’emblée  sans  lésions  locales  cutanées 
ou  sous-cutanées. 

E’inoculation  intracérébrale,  que  nous  avons 
pratiquée  avec  M.  Rivalier,  donne  au  contraire 
des  résultats  constamment  mortels. 

Ee  cobaye  est  au  contraire  beaucoup  plus  résis¬ 
tant  que  le  lapin  et  la  souris.  Sur  6  cobayes  ino¬ 
culés  par  nous  avec  des  doses  différentes,  nous 
n’avons  pas  obtenu  la  mort.  Deux  des  cobayes, 
sur  les  six  indiqués  plus  haut,  sont  morts  spon¬ 
tanément,  l’un  six  mois  après,  l’autre  sept  mois 
après.  Chez  ce  dernier,  l’autopsie  n’a  pas  révélé 
de  lésions  d’organes  et  les  cultures  n’ont  pas  été 
faites.  Dans  tous  les  cas,  il  existe  chez  le  cobaye.au 
point  d’inoculation  avec  un  demi-centimètre 
cube  de  culture  de  vingt-quatre  heures,  un  gros 
empâtement,  à  pus  crémeux. 


A  étions  pathogènes  du  «  Bacillus  gangrenæ 
cutis»  chez  l'homme. 

Gangrène  foudroyante  des  organes  géni¬ 
taux.  —  Çette  affection  a  été  décrite  pour 
la  première  fois  par  Fournier  en  1883  dans  la 
Semaine  médicale,  page  345,  et  1884,  page  69, 
et  l’étude  d’ensemble  en  a  été  faite  plus  tard 
par  Emery  dans  sa  thèse  en  1896.  De  nom¬ 
breuses  observations  en  ont  été  publiées-  depuis, 
mais  les  auteurs  ne  s’accordent  pas  sur  l’agent 
causal  de  cette  maladie.  Ea  plupart  des  auteurs 
l’attribuent  au  streptocoque,  Balzer,  au  chancre 
mou  phagédénique,  et,  dernièrement  encore  à  la 
Société  de  dermatologie,  Carie  rappelait  qu’on 
l’attribue  souvent  à  la  syphilis  maligne  précoce  ; 
M.  Clément-Simon  discute  à  son  sujet  le  diagnos¬ 
tic  âi’ulcus  vulvœ.  Ea  plus  grande  confusion 
règne  donc  au  sujet  de  l’étiologie,  et  Bodin,  à 
propos  de  deux  observations  récentes  {Presse 
médicale,  19  décembre  1928,  page  1611),  retient 
uniquement  le  rôle  du  streptocoque,  en  disant 
cependant  que,  dans  les  gangrènes,  interviennent 
divers  anaérobies,  fréquemment  associés,  comme 
le  Bacillus  sporogenes,  le  vibrion  septique,  le 
Bacillus  hellonensis,  le  Bacillus  œdematiens,  le 
Bacühis  putrificus,  et  conclut  que  ces  gan¬ 
grènes  résultent  de  l’inoculation  accidentelle  des 
divers  anaérobies  nécrosants.  Hudelo  lui-même 
dit  :  «  Bactériologiquement,  on  rencontre  une 
symbiose  variée,  avec  prédominance  d’anaéro¬ 
bies.» 
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Or  la  gangrène  foudroyante  des  organes  géni¬ 
taux  est  une  maladie  idiopathique  due  à  un  germe 
idiopathique. 

Ce  germe  est  le  bacille  que  nous  venons  de 
décrire  ci-dessus. 

I,a  gangrène  foudroyante  des  organes  génitaux 
décrite  par  Fournier  s'observe  surtout  chez 
l’homme,  mais  aussi  chez  la  femme.  Elle  débute 
par  des  phénomènes  inflammatoires  locaux,  s’ac¬ 
compagnant  de  phénomènes  généraux  graves, 
avec  faciès  plombé,  température  élevée,  pouls 
rapide  et  mou,  phénomènes  qui  en  trente-six 
ou  quarante-huit  heures  se  compUquent  d’une 
petite  escarre  noire  qui  rapidement  s’étend  à  des 
dimensions  variables  suivant  la  virulence.  En 
trois  ou  quatre  jours,  l’escarre  s’éhmine  en 
même  temps  que  les  phénomènes  générauxtcmbent 
et  que  s’amorce  la  réparation  locale.  Comme  on 
le  voit,  l’évolution  est  rapide,  puisqu’elle  ne  dure 
pas  plus  d’rme  semaine  au  maximum. 

Ee  terme  de  gangrène  foudroyante,  employé 
par  Fournier,  semblerait  indiquer  que  les  déla¬ 
brements  amenés  par  elle  sont  considérables  et  que 
la  verge .  en  totahté  ou  les  bourses  avec  leurs  testi¬ 
cules  ou  les  grandes  lèvres  chez  la  femme,  sont 
«foudroyées»,  en  un  clin  d’œil,  par  le  processus 
gangreneux.  Il  n’en  est  heureusement  pas  ainsi. 
Ea  gangrène  foudroyante  des  organes  génitaux 
est  d’habitude  une  gangrène  purement  cutanée 
qui  s’étend' sur  des  surfaces  plus  ou  moins  grandes, 
mais  qui  gagne  rarement  en  profondeur.  Ees  lé¬ 
sions  sont  extrêmement  fétides.  Une  partie 
du  gland,  ou  le  gland  tout  entier,  ce  qui  est  plus 
rare,  peut  être  décapité.  Ea  guérison  est  la  règle, 
et  rapidement  la  règle,  par  des  soins  de  propreté 
locale,  si  bien  que  toutes  les  médications  générales 
qui  ont  été  employées,  sérum  antigangreneux 
en  particulier,  ont  la  réputation  de  juguler  rapide¬ 
ment  la  maladie. 

Ea  mort  a  été  observée  dans  deux  cas  sur  les 
23  observations  d’Êmery,  mais  il  ne  semble  pas 
que  le  bacille  dont  nous  avons  parlé  en  soit  la 
cause.  Dans  les  deux  observations  auxquelles 
nous  venons  de  faire  allusion,  c’est  un  érysipèle 
parti  de  la  plaie  génitale  qui  semble  avoir  été  la 
cause  de  la  mort. 

Cette  gangrène  foudroyante  est  produite  par 
notre  Bacülus  gangrenas  ctttis  (Voy.  in  loco  citato) . 
Ce  gef]^*y  est  constant,  à  condition  qu’on  sache 
le  voir  et  l’isoler.  Ees  diverses  souches  isolées  de 
divers  cas  ont  toutes  reproduit  la  gangrène  cu¬ 
tanée  chez  le  lapin  et  le  cobaye  eu  partant  de  la 
culture  cure. 

Nous  insistons  surce  point,  que,  contrairement 
à  la  notion  généralement  répandue  que  les  gan¬ 


grènes  sont  produites  uniquement  par  les  anaéro¬ 
bies  stricts,  ce  bacille  est  un  aérobie  parfait, 
qui  est  en  même  temps  anaérobie  facultatif. 

Action  gangreneuse  du«  B.  gangrenæ cutis» 
dans  les  diverses  affections  cutanées. — En  étu¬ 
diant  plus  attentivement  les  diverses  dermatoses  qui 
s’offraient  à  notre  observation,  nous  avons  pu 
voir  qu’un  certain  nombre  de  dermatoses  érosivcs 
ou  ulcéreuses  pouvaient  être  secondairement 
envahies  par  le  B.  g.  cutis  et  présenter  des  phéno¬ 
mènes  de  gangrène.  C’e.st  dans  la  dermatite  de 
Duhring  que  nous  l’avons  observé  pour  la  première 
fois,  où  il  amenait  des  ulcérations  gangreneuses 
formidables  capables  de  se  comphquer  secondaire¬ 
ment  de  septicémie  mortelle  ainsi  que  nous  en 
avons  publié  un  remarquable  exemple  dans  la 
Revue  française  de  dermatologieyt  de  vénérêolo- 
gie,  1927,  page  201. 

Nous  apportons  ci-contre  les  photographies 
d’une  femme  atteinte  de  dermatite  de  Duhring 
qui  au  mois  de  novembre  1928  présenta  une 
escarre  plus  grande  qu’tme  pièce  dejs  francs 
(fig.  5)  sur  la  jambe,  qui  fourmillait  du  B.  g.  cutis. 
Elle  guérit,  mais  à  une  nouvelle  poussée  de  sa 
maladie  se  produisirent  sept  mois  après  d’autres 
ulcérations  profondes  (fi.g.  6)  qui  se  compliquèrent 
d’érysipèle  et  furent  suivies  de  mort.  Voicil’obser- 
vation  très  résumée  : 

Ivanommée  G...,  âgéede  cinquante-huit  ans,  est  entrée 
à  plusieurs  reprises  dans  le  service  à  l’hôpital  Saint-I,ouis 
pour  une  maladie  de  Duhring  des  plus  caractéristiques. 
Au  mois  de  novembre  1928,  elle  était  dans  un  état  pré¬ 
caire  et  présentait  une  ulcération  plus  grande  qu’une 
pièce  de  5  francs  qui  aurait  commencé  par  une  bulle  et 
qui,  pansée  avec  du  Uniment  oléo-calcaire,  a  rapidement 
pris  l’aspect  actuel. 

D’ulcération  dont  on  voit  la  reproduction  photo¬ 
graphique  ci-contre  était  absolument  ronde,  entourée 
d’tme  zone  inflamfnatoire,  mais  recouverte  d’une  croûte 
noire,  escarrotique,  véritable  plaie  gangreneuse.  De  nom¬ 
breuses  bulles  érodées  ou  non  existent  sur  la  totalité  de 
la  surface  du  corps,  montrant  que  la  malade  est  encore 
en  poussée  de  maladie  de  Duhring.  Malgré  cette  escarre, 
d’ailleurs  douloureuse,  la  température  n’est  pas  très  éle¬ 
vée  et  oscille  entre  37  et,  38»  avec  rémission  matinale. 

Da  malade  refusant  toute  piqûre,  il  nous  est  impossible 
de  la  mettre  aux  injections  intraveineuses  de  914,  et 
nouslamettonsà  cause  de  cela  autréparsolàladosede  deux 
comprimés  de  25  centigrammes  par  jour  jusqu’au  25  dé¬ 
cembre  1928.  Or,  le  2  janvier,  pour  ainsi  dire  subitement, 
elle  est  prise  d’une  fièvre  élevée  atteignant  40“,  en  même 
temps  qu’elle  se  plaint  d’une  douleur  violente  au  coude 
droit,  et,  dans  lesjourssuivants,  une  grosse  collection  puru¬ 
lente  s’ouvre  au  dehors  à  ce  niveau  et  montre  d’abon¬ 
dants  streptocoques  sur  les  frottis.  Après  ouverture 
spontanée  de  la  collection,  la  fièvre  disparaît  progressive¬ 
ment  et  retombe  au  chiffre  habituel  vers  la  fin  de  janvier. 

Da  plaque  gangreneuse  de  la  jambe,  grâce  à  des  panse- 
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Idem.  Cas  montrant  la  propagation  à  distance  sans  inocu¬ 
lation  nouvelle  de  la  gangrène  (fig.  3). 

trouvé  un  certain  nombre  de  fois,  surtout  dans  les 
cas  où  l’on  voit  à  la  surface  de  la  plaie^ou  sur.  ses 
bords  de  petits  points  escarrotiques.  Il  y  a  néces-. 
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au  début  profondément  infectée,  probablement  plutôt  d’infection 


littéralement  infectée,  car  il  existe  un  peu  partout  des 
abcès  purulents,  pbb’cténulaires,  plus  exactement,  de 


îptococcique  qu 
impossible  de 

pusillanimité  de  la  malade  qui  n’a  jamais  voulu  accepter 
qu’il  lui  soit  fait  une  piqûre. 

Par  contre,  l'examen  direct  de  la  plaie  nous  a  montré 
l’existence  du  bacille  de  la  gangrène  cutanée. 

Le  bacille  de  la  gangrène  cutanée  dans  les 
ulcères  de  jambe  elles  escarres. —  Le  B.  g.  cutis 
complique  assezïsouvent  les  ulcèresjde  jambe  chro¬ 
niques  à  extension  progressive.  M.  Nativelle  l’y  a 


Vaste  plaque  de  gangrène  cutanée  de  la  paroi  adbominale 
chez  le  lapin,  par  inoculation  intradernùque  de  quatre 


sité  de  faire  la  recherche  systématique  de  ce  ba¬ 
cille  dans  les  ulcères,  car  cela  permettra  parfois 


gouttes  de  culture  en  bouillon  de  vingt-quatre  heures  du 
B.  g.  cutis  (fig.  2). 


d’en  activer  la  guérison  par  l’administration  du 
sérum  antigangreneux  spécifique. 


de  main,  une  autre'en  huit  de  chiffre  ayant  dénudé  le  pé¬ 
rioste  du  condyle  fémoral. 

Sur  la  jambe,  il  existe  aussi  des  ulcérations  multiples, 
plus  longues, 'Tmais  moins  profondes  ;  au-dessus  de  ces 
ulcérations,  il  existe  des  plaques  érysipéloïdes  qui  vont 
jusqu'à  l’arcade  crurale. 

Au  voisinage  de  la  vaste  plaie”escarrotique,  il  e.xiste  un 
soulèvement  phlycténulaire  hémorragique.  Bien  que  la 
température  n’ait  pas  été  très  élevée,  puisque,  au  3  juin, 
elle  montait  le  soir  4380,5,  la  malade  mourut  le  lo  juin. 


M.  Nativelle  l’a  trouvé  également  dans  les 
escarres  de  décubitus  dont  nous  soutenons  depuis 
longtemps  l’origine  infectieuse  et  non  trophique. 

Le  purpura  gangreneux.  — Le  purpura  est 
réalisé,  parfois  par  notre  bacille  delà  gangrène 
cutanée.  Nous  l’avons  observé  dans  l’observa- 
tibn  de  septicémie  au  cours  de  gangrène  cutanée 
compliquant  la  maladie  de  Duhring  {Revue  fran¬ 
çaise  de  dermatologie,  1927,  page  201)  que  nous 
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signalons  plus  loin.  Nous  l’avons  observé  égale¬ 
ment  avec  M.  NativeUe  dans  un  cas  de  purpura 
des  membres  inférieurs  à  transformation  ulcéro- 
gangreneuse  consécutif  à  un  impétigo.  Ce  micro¬ 
organisme  devra  être  recherché  dans  tous  les  cas 
de  purpura  ulcéreux  :  la  mortification  des  tissus, 
au  lieu  d’avoir  seulement  l’apparence  noirâtre, 


Gangrène  foudroyante  de  la  verge.  I,e  processus  aigu  est 
terminé  ;  le  gland  passe  à  travers  une  fenêtre  préputiale, 
résultat  de  la  chute  de  l’escarre.  Au-dessous  du  gland, 
jabot  préputial  où  l’on  distingue  encore  une  petite  zone 
escarro tique  (fig.  4). 

a  aussi  tme  coloration  jaunâtre  presque  bourbil- 
lonneuse. 


Bacillémie  et  septicémie.  —  Notre  bacille  de 
la  gangrène  cutanée  passe  dans  le  sang  avec  faci¬ 
lité.  Nous  l’avons  trouvé  chez  une  malade  atteinte 
de  maladie  de  Duhring,  dont  les  érosions  bul¬ 
beuses  étaient  devenues  gangreneuses  six  jours 
et  trois  jours  avant  la  mort.  Il  fourmillait  égale¬ 
ment  dans  les  organes  à  l’autopsie  (Mihan  et 
Delarue,  Revue  française  de  dermatologie  et  de 
1927,  page  201).  Nous  l’avons  trouvé 
avec  M.  NativeUe  chez  tm  malade  atteint  de 
nécrose  syphilitique  du  maxUlaire  inférieur  com- 


phquée  de  gangrène  de  la  bouche,  où  existait  ce 
bacüle. 

Dans  le  premier  cas,  il  semble  qu’il  se  soit  agi 
d’une  septicémie  biotropique  déclenchée  paj:  le 
914.  Des  phénomènes  généraux  révélateurs  de  la 
septicémie  ont  apparu  après  la  troisième  injec¬ 
tion  à  0,30  de  914,  soit  dix  jours  après  la  première 
injection,  échéance  habitueUe  des  phénomènes 
biotropiques,  qu’on  aurait  pu  croire  être  des 
phénomènes  d’intoxication.  En  eftet,  tandis  que 
la  maladie  de  Duhring  guérissait  (disparition  des 
bulles,  érosions  et  ulcérations),  de,-  phénomènes 
généraux  graves  se  déclarèrent  qui  emportèrent 


Plaque  de  gangrène  cutanée  due  au  B.  g.  cutis,  développée  sur 
une  érosion  de  dermatite  de  Duhring  (fig.  5). 


la  malade  en  quelques  jours.  D'hémoculture  a  été 
obtenue  avec  facihté  alors  que  la  température 
était  la  première  fois  au-dessous  de  38°,  la  seconde 
fois  un  peu  au-dessus,  c’est-à-dire  sans  grande 
hyperthermie.  Da  septicémie  due  au  baciUe  de 
la  gangrène  cutanée  ne  s’accompagne  pas,  en  effet, 
d’hyperthermie  notable.  Da  température  oscüle 
autour  de  38°,  du  moins  dans  les  cas  que  j’ai  vus.  ■ 
Da  symptomatologie  de  la  septicémie  due  à 
notre  bacille  se  caractérise  surtout  par  de  l’obnu¬ 
bilation  intellectuelle,  délire  léger  avec  agitation 
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mêlé  de  somnolence,  langue  sèche  et  rouge,  soif  de  nécrose,  et  le  bacille  y.  est  abondant  surtout 


vive,  diarrhée  abondante.  Puis  peu  à  peu  soubre¬ 
sauts  musculaires,  doigts  trémulants,  incontinence 
des  sphincters,  fétidité  de  l'haleine,  respiration 
réguhère  et  rapide  (30  respirations  par  minute). 
Il  y  a  du  myosis  comme  dans  l’urémie,  et  de  fait 
l’urée  sanguine  est  augmentée  et  s’élève  à 
dans  un  de  nos  cas.  Pes  urines  étaient  hématu- 
riques. 

1,'agitation  s’accentue,  la  malade  pousse  des 


Vaste  plaque  de  gangrène  cutanée  due  au  fi.  g.  cutis  dé¬ 
veloppée  chez  la  même  malade  plusieurs  mois  après 
(fig.  6). 


cris,  puis  la  malade  tombe  dans  le  subcoma,  le 
coma  et  meurt. 

P’ autopsie  révèle  macroscopiquement  des  alté¬ 
rations  prédominantes  au  foie,  au  rein  et  à  la  rate 
(du  moins  dans  le  cas  qu’il  nous  a  été  donné  d’ob¬ 
server). 

he  foie  est  généralement  volumineux.  Il  est 
noirâtre  surtout  à  ’a  coupe,  donnant  l’idée  de 
putréfaction  (i),  mais'  à  la  coupe,  l’organe  e,st  de 
consistance  normale.  On  trouve  histologiquement 
des  lésions  d’hépatite  parenchymateuse  plus  que 

(i)  Notre  autopsie  fut  faite  au  mois  de  février  par  une  tem¬ 
pérature  qui  se  maintenait  depuis  plusieurs  jours  au-dessous 
dé  o  degré. 


en  forme  filamenteuse.  I,a  culture  le  fournit  à 
nouveau  avec  sa  forme  normale. 

La  rate  est  également  noire,  apopilectique,  pré¬ 
sentant  à  la  coupe  des  reflets  noir  bleuâtre,  ardoi¬ 
sés  comme  le  foie. 

Le  rein  présente  quelques  petites  hémorragies 
dans  les  colonnes  de  Bertin.  L’écorce  est  noirâtre. 


Sérum  antigangreneux  spécifique.  —  Nous 
avons  essayé  de  fabriquer  un  sérum  antigangre¬ 
neux  spécifique  en  partant  du  lapin  et  nous  avons 
obtenu  avec  facilité  un  produit  doué  de  propriétés 
curatives  considérables.  Il  serait  donc  possible 
de  fabriquer  un  sérum  curateur  pratiquement 
utilisable.  Voici  notre  expérience  démonstrative  : 

Deux  lapins,  D®et  D’,  sont  inoculés  par  injec¬ 
tion  intraveineuse  avec  7  dixièmes  de  centimètres 
cube  d’une  culture  de  vingt-quatre  heures  du  ba¬ 
cille  de  la  gangrène  cutanée  (souche  Louste). 

D®  pèse  2  kilogrammes.  Il  est  laissé  sans  traite¬ 
ment.  Deux  heures  et  demie  après  l’inoculation, 
il  a  dyspnée  formidable  et  une  véritable  quadri- 
plégie.  Quatre  heures  un  quart  après  l’inoculation, 
il  était  mort. 

D’  pèse  I  900  grammes.  Une  heure  trois  quartg 
après  l’injection  intraveineuse,  il  reçoit  dans  la 
peaù  10  centimètres  cubes  de  sérum  du  lapin  199 
vacciné.  Il  est  à  ce  moment  un  peu  dyspnéique 
et  sidéré.  Mais  deux  heures  et  demie  après  le  dé¬ 
but  de  l’expérience  il  a  repris  son  aspect  normal 
et  surrdt  sans  présenter  de  troubles. 

P  Le  sérum  curateur  injecté  venait  d’un  lapin  ino¬ 
culé  sous  la  peaü  le  27  avril  de  8  divisions  de  la  se¬ 
ringue  deBarthélemy  d’une  culture  de  vingt -quatre 
heures  du  bacille  de  la  gangrène  cutanée  (souche 
Louste)  et  qui  présenta  de  nombreuses  plaques 
de  gangrène  cutanée,  guérie  le  30  mai,  soit  trente- 
trois  jours  après,  et  dont  l’immmiité  spontanée 
avait  été  renforcée  par  l’injection  intraveineuse, 
le  26  juin,  de  i  centimètre  cube  d’une  culture 
en  bouillon  de  quarante-huit  heures  du  bacille  de 
la  gangrène  cutanée.  Ce  lapin  survécut,  alors  qu’un 
demi-centimètre  cube  de  la  culture  avait  tué 
im  lapin  neuf.  Il  était  donc  incontestablement 
immunisé. 
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Un  cas  grave  d ^hypertension  de  la  méno¬ 
pause  traité  par  la  surrénalectomie  uni¬ 
latérale. 

Etant  donnée  la  gravité  de  certaines  hypertensions 
de  la  ménopause,  dont  il  rapporte  plusieurs  observations 
qui  se  sont  terminées  par  une  hémorragie  cérébrale 
rapidemept  mortelle,  etleur  résistance  habituelle  à  tous 
les  traitements  médicaux:,  G.  GAhATA  (ia  Riforma  medica, 
2é  octobre  1929  ;  Archives  des  maladies  du  cœur, 
novembre  1929)  a  eu  recours,  dans  un  cas  de  cet  ordre, 
à  la  surrénalectomie  unilatérale.  Il  s’agissait  d’une  femme 
de  olnquantersix  ans  dont  la  tension  s’élevait  progressi¬ 
vement  et  était  passée  en  cinq  mois  de  24,5-14  429-15,5, 
puis  en  trois  semaines  à  30,5-15  ;  devant  cette  élévation 
rapide  et  inquiétante,  l’auteur  se  décida  à  faire  pratiquer 
une  surrénalectomie  gauche  ;  on  retira  sous  rachi¬ 
anesthésie  une  surrénale  du  poids  de  7?'’,4.  Ees  suites 
opératoires  furent  parfaitement  normales  ;  cinq  heures 
après  l’intervention,  la  pression  était  tombée  à  25-12  ; 
dans  les  jours  suivants,  cette  chute  continuait  progressi¬ 
vement  pour  atteindre  ai-ia.S  au  soixante-dixième  jour. 
En  même  temps  disparaissaient  tous  les  signes  physiques 
et  fonctionnels  d’hypertension.  L’intervention  ne  fut 
suivie  d’aucune  complication;  on  notait  seulement  une 
mydriase  gauche  et  un  anglospasme  du  membre  supérieur 
du  même  côté  (pâleur,  fourmillements,  diminution 
notable  des  oscillations)  explicables  par  une  excitation 
réflexe  homolatérale  du  g^giion  étoilé  ;  on  constatait 
de  plus  une  légère  augmentation  de  la  glycémie,  et  une 
légère  (Uminntion  de  la  cholestérlnémie  qui  restaient 
cependant  dans  les  limites  normales.  Six  mois  après 
l’intervention,  la  chute  de  pression  persistait  et  attei¬ 
gnait  ig, 2-11,2  ;  le  syndrome  d’excitation  réflexe  du 
sympathique  avait  complètement  disparu.  La  surrénalec¬ 
tomie  semble  donc  capable  de  remédier  aux  hypertensions 
graves  de  la  ménopause,  et  ceci  de  façon  durable  ;  le 
peu  de  gravité  relative  d’une  telle  intervention  (2  p.  100 
environ  de  mortalité)  comparé  à  la  gravité  habituelle  de  ces 
hypertensions,  permet  d’envisager  de  nouveaux  essais  qui 
nous  fixeront  sur  sa  valeur  thérapeutique  et  sur  le  rôle 
de  la  surrénale  dans  l'hypertension  de  la  ménopause. 

JBAN  LERBBOUhtET. 

Recherches  sur  la  sclérose  des  petites  artères 
du  poumon. 

E-  GnjBFBiDA  [Atçhivio  di  paiçlçgia  e  clinica  medica, 
pctpbre  I9?e)  A  étu4ié  systématiquement,  sur  les  pou- 
mpna  d'que  ceptalae  d’ip^yidqs  de  différents  âges  morts 
d’aEectipus  diverses,  la  morpboiogie,  la  fréquence  et  la 
genèse  des  altérations  sclérenses  éventuelles  des  petites 
artères  du  PBhîBQp.  p  constaté  J’existencç  indubitable 
d’une  sslérase  des  petites  artères  du  pourppn  en  rapport 
avec  la  sénilité.  Rs  plus,  dans  tous  les  cas  pii  l’on  pouvait 
admettre  l’eagstesee  d’une  hypertension  dans  le  territoire 
de  la  petite  eircnlatipn,  pn  constatait  au  niveau  des 
petites  artères  du  ppumon  les  altérations  bien  connues  de 
type  dégénératif  Çt  les  hyperplasies  dégénératrices  qu’on 
observe  dans  l’artéripsclérose.  Par  contre,  l'auteur  n’a 
jamais  rencontré  d’altératipns  comparables  aux  altéra¬ 
tions  ^nemmcnt  productives  qui  caractérisent  l’état 
des  petites  artères  du  poumon  dans  les  cas  dénommés 
0  sclérose  primitive  de  l’artère  pulmonaire  »  ;  il  croit  sans 


75 

fondernent  l’hypothèse  qui  attribue  la  genèse  de  cette 
affection  à  des  troubles  mécaniques  de  la  petite  cirraiia- 
tion.  Il  ne  pense  pas  que  l’on  puisse  afiânner  l’existmice 
d’un  rapport  entre  syphilis  et  sclérose  des  petites  artères 
du  poumon.  Il  croit  enin  que  la  >■  sclérose  primitive  de 
l'artère  pulmonaire  »  est  une  infirmité  à  caractère  cengti- 
tntipnnel. 

JEAN  leeeboüwæt. 

Un  cas  d’herpès  zoster  avec  signes  de 
lésions  pyramidales. 

Lés  lésions  médidlaires  de  l’herpès  zoster  sont  habi¬ 
tuellement  dues  à  une  diffusion  du  processus  inflamma¬ 
toire  qui  atteint  le  gangUon  spinal,  siège  classique  de  la 
lésion  zonateuse  ;  mais  il  est  des  cas,  et  celui  que  rap¬ 
porte  G.  Vercbui,!  (Minerüa  medica,  3  novembre  1929) 
en  est  un  exemple,  où  la  processus  se  localise  primitive¬ 
ment  à  l’axe  spinal,  autant  du  moins  qu’on  en  peut 
présumer  par  l’analyse  des  phénomènes  cliniqués  et  .de 
leur  succession.  H  s’agit  d'un  malade  âgé  de  vingt  ans 
qui,  après  une  période  de  malaise  général  avec  adéno¬ 
pathies  multiples,  présenta  d’abord  une  lourdeur  du 
membre  iniérieur  droit,  pms  uu  zona  thoracique  droit 
au  niveau  du  neuvième  nerf  dorsal  avec  ses  troubles 
sensitifs  qlassiques  ;  il  existait  un  syndrome  pyramidal 
très  net  dn  côté  droit  ;  enfin  le  malade  se  plaignait  de 
douleurs  épigastriques  intenses.  La  ponction  lombaire 
montrait  une  lymphocytose  intense  (74  lymphocytes 
par  millimètre  cube) .  Le  malade.  Soumis  à  uu  traitement 
radiothérapique  médullairê,  guérit  en  quelques  j.ows, 
d’abord-  de  sou  érythème,  puis  de  ses  troubles  sensitifs  ; 
les  signes  pyramiiuix  s’atténuèrent  mais  ne  disparurent 
pas  complètement  ';  quant  aux  douleurs  gastriques,  elles 
mirent  environ  deux  semaines  à  disparaître.  L’auteur 
croit  qu’une  telle  localisation  méduliaire  des  lésions  est 
plus  fréquente  qu’on  ne  croit  et  peut  parfois  prendre 
im  caractère  de  notable  gravité  ;  elle  intéresse  surtout  la 
substance  grise  (polyomyélite  postérieure)  et  plus  rare¬ 
ment  la  substance  blanche  comme  dans  les  cas  qu’il 
rapporte  ;  la  recherche  attentive  des  signes  de  lésion 
spinale  peut  donc  avoir  une  grande  importance  scienti¬ 
fique  et  pratique,  pronostique  et  thérapeutique.  Eufim, 
il  peut  exister  comme  ici  des  troubles  sensitifs  viscéraux, 
analogues  à  ceux  du  tabes,  sous  la  dépendance  de,  lésions 
méningp-radiculaires  postérieures,  et  qu’il  faut  savoir 
rattacher  au  zona. 

Jean  LEeeboueeet. 

InflMènQB  des  petites  doses  de  saponine  sur 

l’absorption  des  sels  de  calpiurn  par  voie 

digestive. 

L.  Cboseocti  (Mirterva  medica,  3  novembre  1929)  a 
étudié  l’actiop  de  la  saponine  sur  l’absorption  du  calcium 
par  voie  digestive.  Pour  cette  étude,  il  s’est  adressé  au 
sel  de  calcium  qui  influence  le  moins  la  calcémie,  le 
lactate,  et  il  a  dosé  le  calcium  dans  le  sérum  sanguin  par 
la  méthode  de  Krmner  et  Tisdall.  Dmjs  un  premier 
groupe  d’expériences,  il  a  constaté,  quêtants  que  l’inges¬ 
tion  de  s  grammes  de  lactate  de  chaux  ne  produisait 
dans  les  heures  qqi  suivaient  qu’une  augmentation  de  la 
calcémie  de  p’?s,3  à  o”‘g,5,  l’ingestion  simultanée  de 
QÇ'',iQ  de  saponine  faisait  passer  cette  augmentation  à 
o™b,4  et  l”e,S.  Un  autre  groupe  d’expériences  a  ^uUé 
que  l’absorptipn  pendaut  une  yingtajue  de  jours  de 
lactate  de  calcium  et  de  saponipe  pouvait  faire  monter 
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la  calcémie  de  plusieurs  grammes,  et  qu’elle  rescendait 
ensuite  en  cinq  à  six  jours  seulement  à  son  taux  normal. 
1,’auteur  a  essayé  cette  association  médicamenteuse  dans 
divers  états  morbides,  et  en  particulier  dans  un  cas  de 
tétanie  toxique  qui  fut  très  améliorée  et  pour  prévenir 
les  accidents  sériques  ;  dans  ce  dernier  cas,  la  méthode, 
quoique  n’ayant  pas  donné  de  résultats  absolument 
démonstratifs,  lui  a  semblé  beaucoup  plus  efficace  que  la 
plupart  des  traitements  habituellement  employés.  Il 
croit  en  tout  cas  que  cette  association  du  calcium  et  de 
la  saponine  est  susceptible  d’applications  thérapeutiques 
intéressantes. 

•  jE.tN  I,BREBOUI,I,ET. 

Un  cas  de  complication  nerveuse  post¬ 
vaccinale. 

M.  Paberi  (Il  PoUclinico,  i'=>'  novembre  1929)  rapporte 
un  cas  de  méningo-encéphalite  po.st-vaccinale-  survenue 
chez  un  enfant  de  dix-huit  mois  bien  portant  jusqu’alors, 
fia  complication  se  manifesta  au  douzième  jour  par  une 
élévation  de  température  à  40°  accompagnant  un  syn¬ 
drome  méningé  ;  ou  notait  en  outre  une  légère  atteinte  de 
la  septième  paire  crânienne  et  un  signe  de  Babinski 
bilatéral,  fia  ponction  lombaire  montrait  un  liquide 
clair,  hypertendu  (38  en  position  couchée),  légèrement 
hyperalbumineux  {0,45),  contenant  1,2  p.  i  000  de  glucose 
«t  8  à  12  mononuclaires  par  centimètre  cube  ;  les  réactions 
de  Nonne,  Pandy  et  Boveri  étaient  positives  et  les 
réactions  de  Wassermann  et  de  Meinicke  négatives.  Au 
bout  de  quarante-huit  heures,  l’amélioration  commençait 
et  au  bout  de  huit  jours  l’enfant  était  complètement 
guéri  ;  cette  guérison  persistait  au  bout  de  trois  mois, 
fi'auteur  commente  ce  cas,  discute  les  nombreux  travaux 
publiés  sur  cette  question,  et  conclut  en  montrant  l’incer¬ 
titude  qui  subsiste  encore  quant  à  l’interprétation  patho¬ 
génique  de  cette  forme  morbide. 

JEAN  fiEREBOUEEEX. 

H  Mouvements^unilatéraux  volontaires  des 
yeux. 

Ou  sait  qu’il  existe  normalement  une  synergie  fonc¬ 
tionnelle  parfaite  dans  les  mouvements  oculaires,  telle¬ 
ment  qu'une  déviation  d’im  globe  nous  fait  rechercher 
l’existence  d’un  trouble  fonctionnel,  strabisme  concomi¬ 
tant,  ou  d’une  paralysie  oculaire. 

Il  est  toujours  nécessaire  de  rechercher  l’état  de  la 
musculature  oculaire  et  l'intégrité  ou  les  lésions  de  la 
pupille,  fia  recherche  de  la  diplopie  au  verre  rouge  ne 
devra  jamais  être  négligée.  Mais,  ces  cas  mis  à  part,  il  est 
certain  que,  rarement,  il  est  vrai,  la  volonté  peut  interve¬ 
nir  pour  agir  sur  des  muscles  ou  groupes  de  muscles  qui 
nepeuvent  d’ordinaire  fonctionnerséparément.Tellessont 
les  deux  observations  rapportées  par  le  D"'  EsTEban 
AdroguÊ  et  le  Dr  Pereera  (La  Semana  medica,  ■  juin 
1929). 

Dans  l’une,  un  jeune  garçon  de  dix-sept  ans,  dont  la 
musculateure  oculaire  était,  à  l’état  normal,  absolument 
normale,  était  susceptible  de  mettre  au  commandement 
son  oeil  gauche  en  strabisme  divergent,  le  droit  restant 
absolument  droit.  Un  second  malade  de  quarante-cinq 
ans,  jouissant  d’une  bonne  vue  et  d’une  excellente  vision 
stéréoscopique,  pouvait  à  volonté  également  mettre  sépa¬ 
rément  et  successivement  ses  deux  yeux  en  strabisme 
externe,  fi’encyclopédie  de  Wilbrand  et  Saenger  publie 
également  l’observation,  de  quelques  phénomènes  ana- 
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logues.  On  pourrait  rapprocher  de  ces  phénomènes  les 
cas  de  nystagmus  volontaire  qui  ont  été  publiés  récem¬ 
ment.  Dans  tous  les  faits  cités,  il  s’agissait  toujours  d’in¬ 
dividus  normaux  et  ne  présentant  par  ailleurs  aucune 
lésion  oculaire. 

Mérigoï  de  Treigny. 

L’urèe  de  la  salive  et  du  sang. 

.S.  fiARREGEA  (de  Madrid)  a  étudié  comparativement  la 
teneur  en  urée  de  la  salive  et  du  sang,  fies  dosages  ont  été 
pratiqués  sur  30  sujets,  les  uns  normaux,  les  autres  atteints 
d’affections  diverses  :  pour  des  chiffres  allant  de  o,  30  à 
1,50,  la  différence  entre  l'urée  de  la  salive  et  celle  du  sang 
n’a  jamais  dépassé  2  centigrammes  au  profit  de  l’unou 
de  l’autre,  les  prélèvements  ayant  été  faits  simultané¬ 
ment.  fi’urée  est  dosée  sur  3'“, 5  de  salive  avec  l’uréo- 
mètre  de  ICowarsky  qui  utilise  l’hypobromite  ;  il  faut 
précipiter  les  albumines  .avec  l’acide  trichloracétique. 

fie  dosage  ne  peut  naturellement  être  pratiqué  avec 
chance  d'exactitude  s'il  existe  des  suppurations  buccale.s 
ou  salivaires.  (Clinicn  y  Lahnratnrio,  novembre  1929.) 

Jean  Peedry. 

Recherches  bactériologiques  sur  la  maladie 
de  Nicolas-Favre. 

Chez  trois  malades  atteints  de  bubon  climatique 
(affection  qu’il  faut  identifier  à  la  lymphogranulomatose 
inguinale  de  Nicolas  et  Favre  ou  poradémite  de  Ravaut), 
Gomes  (Soe.  de  Biologia,  Sâo  Paulo,  1928)  a  obtenu  à  cha¬ 
cune  des  neuf  ponctions  qu’il  a  faites  et  ensemencées,  la 
culture  sur  milieu  de  Petroff  ou  gélose  au  sang  d’mi  bacille 
diphtéroïde  semblable  à  celui  que  Favre  a  décrit  en  1921. 
fia  constance  de  ces  résultats  incite  Gomes  à  penser  qu’il 
s’agit  bien  de  l’agent  causal  du  bubon  climatique.  —  Il 
est  vrai  que  les  recherches  de  Favre  postérieures  à  1921  ne 
permettent  pas  de  confirmer  cette  opinion. 

J.  FEEURY. 

L’optochine  basique  en  thérapeutique. 

Après  une  période  d’engouement,  l’optochine,  accusée 
de  nombreux  accidents,  a  été  presque  entièrement  délaissée 
par  les  médecins.  Maurice  Ehrenger  (Revue  médicale 
de  la  Suisse  Romande,  25  juillet  1929)  entreprend  de 
réhabiliter  ce  médicament,  préconisant  l'optochine 
basique,  nettement  moins  toxique  que  la  forme  chlorhj’- 
drate.  Il  montre  par  les  travaux  antérieurs  et  par  des 
observations  personnelles  son  eflScacité  réelle  et  croit 
également  à  son  innocuité,  à  condition  toutefois  d’obser¬ 
ver  certaines  règles  :  ne  pas  dépasser  chez  l’adulte  la 
dose  journalière  de  i*',20  (per  os)  fractionnée  en  prises 
de  o®^I5  à  o»^20  réparties  dans  les  vingt-quatre  heures. 
Ne  pas  prolonger  plus  de  trois  jours  la  médication,  qui 
sera  toujours  accompagnée  de  la  diète  lactée  stricte. 
De  cette  manière,  on  obtiendra  des  résultats  très  intéres¬ 
sants  dans  les  pneumonies,  les  bronchopneumonies,  et 
même  à  titre  prophylactique  dans  certaines  affections 
de  l’enfance  où  des  complications  dues  au  pneumocoque 
sont  à  redouter.  Chez  l’enfant,  d’ailleurs,  l’administration 
en  suppositoires  est  à  conseiller,  fies  effets  nuisibles 
(amaurose  transitoire  ou  définitive,  surdité  passagère) 
assez  souvent  observés  avec  le  chlorhydrate  d’optochine, 
ne  sont  guère  à  redouter  avec  l’optochine  basique. 

S.  VlAEARD. 
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Proicsscur  agrésé  à  la  Faciilli;  dt  mcdcciue  de  Paris  (i). 

I,es  dyspepsies  représentent  un  très  vaste 
domaine  et  occupent  une  place  de  tout  premier 
plan  dans  l’étude  des  affections  gastriques.  Mais, 
il  faut  bien  le  reconnaître  également,  elles  consti¬ 
tuent  un  chapitre  de  la  pathologie  gastro-duodé- 
nale  qui  reste  encore  confus. 


Description  clinique. 

A  l’inverse  des  syndromes  pyloriques,  si  piéc's 
dans  leur  expression  cUnique  et  leur  physio¬ 
pathologie,  les  dyspepsies  sont  essentiellement 
capricieuses,  bizarres  d’allure,  avec  leurs  rémis¬ 
sions  et  leurs  soubresauts  inattendus. 

Da  raison  en  est  simple  :  c’est  que  les  dyspepsies 
ne  traduisent  pas  seulement  les  contractions 
d’un  muscle  gastrique  qui  se  révolte  ou  se  laisse 
distendre  ;  elles  dénotent  encore  les  perturbations 
d’un  système  nerveux  végétatif  qui  joue  suivant 
les  règles  de  la  vagotonie  ou  de  la  sympathico¬ 
tonie  ;  elles  sont  également  l’expression  d’im 
psychisme.  C’est  de  l’association  de  ces  trois  fac¬ 
teurs  que  dérive  la  description  d’ensemble  des 
états  dyspeptiques. 

Des  dyspeptiques  peuvent  être  rangés  schéma¬ 
tiquement  en  deux  catégories  :  les  uns  présentent 
des  signes  d’excitation  stomacale  ;  on  les  désigne 
sous  le  nom  de  dyspeptiques  hypersfhéniques  ;  les 
autres  semblent  avoir  un  estomac  atone,  .passif, 
résigné  pourrait-on  dire  ;  ce  sont  des  dyspep¬ 
tiques  asthéniques  ou  hyposthéniques.  Cette  divi¬ 
sion  est  extrêmement  schématique  ;  elle  est  néces¬ 
saire  malgré  tout  pour  la  clarté  de  l’exposition  et 
permet  de  classer  le  très  grand  nombre  des  faits. 

Dyspepsie  hypersthénique.  — Certains  sujets 
accusent  une  douleur  tardive,  apparaissant  trois 
ou  quatre  heures  après  les  repas,  qui  resseinble 
étrangement  à  la  douleur  du  s3mdrome  pylorique. 
Da  matinée  se  passe  sans  incident  ;  vers  onze 
heures,  le  malade  a  une  sensation  de  faim  doulou¬ 
reuse'  qui  l’oblige  à  s’alimenter  et  il  est  inimé- 
diatement  calmé.  Après  le  repas  de  midi,  il  ne  se 
plaint  d’aucun  malaise.  Vers  trois  ou  quatre 
heures,  la  sensation  de  crampe  réapparaît, 

(i)  leçon  sténographiée  à  la  Faculté. 
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souvent  très  impérieuse  ;  le  sujet  cherche  encore 
à  l’atténuer  par  l’aUment  ou  par  une  pincée  de 
bicarbonate  de  soude.  Quelquefois  un  peu  de 
pyrosis  accompagne  ces  manifestations  doulou¬ 
reuses,  mais  il  est  rare  que  le  malade  en  arrive  à 
provoquer  un  vomissement.  Ce  sujet  a  la  langue 
dépouillée,  assez  rouge.  Son  intestin  est  plutôt 
paresseux. 

Nous  pouvons  par  le  tubage  gastrique  recon¬ 
naître  qu’il  existe  à  jeun  de  l’hypersécrétion.  Da 
stase  est  réduite  ici  au  minimun.  De  plus  souvent, 
elle  fait  défaut  ;  le  tubage  ne  ramène  pas  de 
débris  aUmentaires. 

Si  nous  examinons  ce  malade  sous  l’écran 
radiographique,  nous  retrouvons,  par  intermit¬ 
tences,  un  léger  degré  de  spasme  du  pylore.  Nous 
pouvons  noter  cet  aspect  si  particulier  que  l’on 
désigne  sous  le  nom  de  pylore  taillé  en  biseau, 
la  ligne  supérieure  du  pylore  étant  horizontale  et 
formant  un  angle  aigu  avec  la  grande  courbure 
de  l’estomac. 

Par  moments,  nous  observons  un  effacement 
de  l’antre  pylorique  ;  puis,  la  bouillie  barytée  pro¬ 
gressant,  la  zone  pylorique  s’injecte  de  nouveau. 
Chez  ce  sujet  l’hyperkinésie  n’est  point  rare, 
traduisant  l’excitation  du  péristaltisme  gastrique. 
Tel  est,  résumé  en  quelques  mots,  l’aspect  radio¬ 
logique  d’un  estomac  atteint  de  dyspepsie  h3q)er- 
sthénique. 

Dyspepsie  hyposthénique.  — ■  A  cette  des¬ 
cription  s’oppose  le  tableau  de  la  dyspepsie  dite 
hyposthénique,  où  les  douleurs  n’ont  plus  le  carac¬ 
tère  d’être  tardives  ;  bien  au  contraire,  elles  appa¬ 
raissent  le  plus  souvent  aussitôt  après  le  repas. 
De  sujet  se  réveille,  le  matin,  fatigué,  accusant 
rme  sensation  de  meurtrissure  au  niveau  de  la 
nuque  et  des  reins  ;  sa  bouche  est  amère  et  pâ¬ 
teuse  ;  il  accepte  avec  difiEculté  son  petit  déjeuner  ; 
tout  au  plus  prend-il  une  tasse  de  thé.  Vers 
Il  heures  et  demie  ou  midi,  il  a  une  sensation  de 
faim  passagère,  calmée  dès  qu’il  se  met  à  table. 
Aux  premières  bouchées  ü  est  rassasié.  Une 
demi-heure  ou  une  heure  après  le  repas,  il 
éprouve  une  sensation  de  gonflement  peu 
douloureuse,  surtout  rme  distension,  une  pesan¬ 
teur  qui  l’obUge  à  dégrafer  ses  vêtements. 
Cette  sensation  de  comte  dmée  peut,  dans  bien 
des  cas,  être  le  prétexte  de  mouvements  de  déglu- 
tion  et  d’éructations,  l'aérophagie  apparaissant 
alors  comme  la  conséquence  presque  fatale  de 
cette  flatulence  que  le  malade  croit  calmer  en 
avalant  sa  salive  et  en  avalant  de  l’air. 

Des  malaises  persistent  ainsi  pendant  une  ou 
deux  hemes  sans  grande  doulem,  sans  grand 
retentissement  sur  l’état  général. 
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Ce  sujet  a  une  langue  blanche  ;  il  aurait  des 
tendances  plutôt  à  la  diarrhée  qu’à  la  constipation. 

Si  nous  l’examinons  sous  l’écran,  nous  trouvons 
tm  estomac  hyposthénique,  paresseux,  dont  les 
contractions  sont  peu  actives. 

I^a  matin,  à  jeun,  il  peut  présenter  des  traces 
d’h3q)ersécrétion.  Quelques  rares  débris  alimen¬ 
taires  sont  susceptibles  d’être  retirés  par  le 
tubage,  ainsi  que  Bouchard  l’a  signalé,  car,  très 
souvent,  la  dilatation  stomacale  et  la  dyspepsie 
hyposthénique  se  trouvent  confondues  dans  tme 
même  description. 

C’est  ainsi  que  l’on  peut  individualiser,  théo¬ 
riquement,  les  deux  types  habituels  de  dyspepsie 
que  l’on  rencontre  en  pratique.  A  dessein  nous 
n’avons  pas  employé  les  termes  de  dyspepsie 
hyperchlorhydrique  ou  de  dyspepsie  hypo- 
chlorhydrique,  voulant  dire  par  les  mots  d’hy¬ 
persthénie  et  d’hyposthénie,  qui  sont  fort  heu¬ 
reusement  très  vagues,  que  chez  ces  sujets,  il  peut 
y  avoir  de  l’excitation  stomacale  ou  de  l’hypoex- 
citation,  mais  sans  que  la  sécrétion  gastrique  figure 
nécessairement  derrière  la  révolte  ou  derrière  la  dis¬ 
tension  de  la  poche  stomacale. 

Réactions  vago-sympathiques.  —  En  fait,  ce 
n’est  point  dans  ces  manifestations  gastriques 
que  la  dyspepsie  trouve  sa  véritable  expression  ; 
son  individuahté,  eUe  la  doit  surtout  aux  réac¬ 
tions  du  système  nerveux  végétatif,  aux'troubles 
fonctionnels  du  pneumogastrique  et  du  sym¬ 
pathique,  qui  ne  manquent  pour  ainsi  dire  jamais 
dans  le  tableau  d’une  dyspepsie. 

Nous  retrouvons  ici  ces  deux  malades,  ce 
vagotonique  et  ce  s  ympathi cotonique,  dont  les 
traits  ont  été  vigoureusement  frappés  par  Eppin- 
ger  et  Hess. 

Ee  vagotonique  pâle,  à  la  peau  moite,  aux 
pupilles  plutôt  rétrécies,  a  im  cœur  lerit,  sujet  aux 
extrasystoles,  un  pouls  h3q)otendu  ;  il  présente 
du  péristaltisme,  de  l’hypersécrétion  gastrique  ; 
il  a  même  de  l’hypersialorrhée,  un  spasme  œsopha¬ 
gien  aussi  bien  que  des  spasmes  intestinaux  ou 
coliques  ;  son  réflexe  oculo-cardiaque  est  positif. 
Ce  malade  réagit  nettement  à  l’atropine,  qui  est 
l’antagoniste  de  la  vagotonie.  Il  réagit  moins 
bien  à  la  pilocarpine,  qui  provoque  chez  lui  tme 
h3q)ersécrétion  exagérant  ses  troubles. 

Ee  sympathicotonique  au  teint  coloré,  aux  éry- 
thèihes  de  la  face  survenant  soudainement  pen¬ 
dant  la  digestion,  présente  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  très  prononcés.  Il  a  un  cœur  rapide, 
alors  que  le  précédent  avait  de  la  bradycardie, 
une  tension  artérielle  souvent  élevée  dans  le 
domaine  de  la  maxima.  Ses  pupilles  sont  en 
mydriase.  Ce  malade  ne  présente  ni  péristal¬ 


tisme,  ni  hypersécrétion.  Bien  au  contraire,  sa 
bouche  est  sèche,  son  estomac  atone,  hjqjochlor- 
hydrique.  Ce  sympathicotonique  a  par  ailleurs 
un  plexus  solaire  toujours  très  sensible,  très  irri¬ 
table;  lorsqu’on  palpe  chez  lui  la  région  épigas-, 
trique,  on  réveille  une  douleur  non  pas  locahsée, 
mais  diffuse  dans  toute  l’étendue  du  creux  de 
l’estomac.  Derrière  cette  zone  douloureuse,  l’aorte 
animée  de  battements  présente  au  palper  une 
sensibihté  d’autant  plus  vive  que  la  réaction 
solaire  se  complique  d’adhérences,  d’inflammation 
de  voisinage,  car,  très  souvent,  il  existe  une  véri¬ 
table  périviseérite  associée  à  cette  réaction  solaire. 

A  la  vérité,  ces  deux  syndromes  de  vagotonie  et 
de  sympathicotonie  ne  s’opposent  pas  toujours 
l’un  à  l’autre  sous  une  forme  aussi  schématique, 
Eeurs  signes  s’intriquent  souvent,  traduisant  un 
véritable  déséquilibre  vago-sympathique.  Ees  an¬ 
ciens  elinieiens  n’ignoraient  pas  ces  manifestations 
cardiaques,  cutanées,  respiratoires  qui  jouent  un 
si  grand  rôle  dans  l’histoire  des  dyspepsies.  Sans 
connaître  la  classification  d’Eppinger  et  Hess, 
depuis  longtemps  déj  à  ils  avaient  vu  que  les  dyspep¬ 
tiques  étaient  sujets  aux  extrasystoles,  aux  palpi¬ 
tations  ;  ils  savaient  que  certains  d’entre  eux 
accusaient  des  douleurs  précordiales  avec  irradia¬ 
tion  dans  le  bras  gauche  suivant  les  traits  de  la 
fausse  angine  de  poitrine,  tous  signes  qui  pou¬ 
vaient  les  conduire  à  consulter  un  spécialiste  du 
cœur.  On  avait  décrit  aussi  leur  dyspnée,  qui  a  pu 
dans  bien  des  cas  en  imposer  pour  une  crise 
d’asthme.  Bref,  tant  au  point  de  vue  cardiaque 
que  respiratoire,  on  connaissait  ce  que  l’on 
appelait  les  retentissements  à  distance  des  dyspep¬ 
sies.  De  même,  on  savait  que  le  dyspeptique 
était  sujet  aux  troubles  vasomoteurs,  aux 
manifestations  cutanées,  qui  nous  apparaissent 
aujourd’hui  de  plus  en  plus  comme  l’apanage  de 
la  sympathicotonie. 

Parmi  ces  troubles,  Vinsomnie,  le  vertige  et  la 
migraine  sont  trois  accidents  qu’il  convient  de 
souligner.  Ee  dyspeptique  se  réveille  souvent  vers 
trois  ou  quatre  heures  du  matin  et  ce  réveil  est 
l’effet  de  sa  digestion,  disait-on  autrefois  ;  nous 
disons  aujourd’hui  qu’il  est  le  résultat  d’un  phé¬ 
nomène  de  choc,  de  la  perturbation  sanguine  que 
les  peptones,  transmises  par  la  veine  porte  jus¬ 
qu’au  foie,  provoquent  lorsque  la  glande  hépa¬ 
tique  ne  parvient  pas  à  les  neutraliser,  et  cette 
conception  coUoïdoclasique  semble  expliquer 
I)rovisoirement  les  faits. 

Trousseau  a  consacré  jadis  unefort  belle  clinique 
au  vertige  dyspeptique.  Ce  vertige  apparaît  actuel¬ 
lement  comme  l’effet  d’im  trouble  labyrinthique. 
Tout  dyspeptique  n’a  pas  hécessairement  un  ver- 
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tige  gastrique.  C’est  généralement  parce  qu’il 
présente  une  lésion  profonde  de  l’oreille  interne 
qu’aux  bourdonnements  d’oreille  vient  s’ajouter 
un  vertige  d’intensité  plus  ou  moins  accusée.  Il 
semble,  malgré  tout,  que  ce  soit  par  la  voie  réflexe 
du  pneumogastrique  que  le  vertige  se  déclenche, 
si  bien  que,  tout  en  faisant  intervenir  tme  part 
lab5Tdnthique,  le  vertige  de  Trousseau  doit  con¬ 
server  sa  place  dans  les  accidents  vagotoniques  ou 
S3Tnpathicotoniques  des  sujets  atteints  de  dys¬ 
pepsie.  . 

En  ce  qui  concerne  la  migraine,  nous  touchons 
à  une  question  d’actualité  brûlante,  puisque  nous 
savons  que  la  migraine  doit  être  interprétée  main¬ 
tenant  comme  un  phénomène  de  choc,  de  désé- 
quihbre  vago-sympathique.  Mais  bien  des  pertur¬ 
bations  sont  susceptibles  de  provoquer  ce  désé” 
quilibre.  Chez  les  sujets  dont  la  vésicule  biliaire  est 
engorgée,  c’e’st  par  la  voie  du  pneumogastrique 
que  l’accès  migraineux  se  manifeste,  de  même  que, 
par  la  voie  du  pneumogastrique  ou  du  sympa” 
thique,  surviennent  certaines  migraines  chez  la 
femme  atteinte  d’accidents  utéro-ovariens. 

Rôle  du  psychisme.  — Dominant  tous  ces  faits, 
intervient  encore  le  psychisme.  Il  y  aurait  beau¬ 
coup  à  écrire  sur  la  constitution  psychique  et 
émotive  des  dyspeptiques  :  ces  soubresauts,  ces 
détentes  brusques,  que  rien  n’explique  dans  les 
antécédents  gastriques,  n’ont  souvent  d’autre 
origine  qu’un  facteur  moral.  Suivant  les  heures 
grises  ou  les  heures  heureuses,  nous  assistons  à  ime 
recrudescence  ou  à  une  atténuation  des  manifesta¬ 
tions  stomacales.  Ces  sujets  émotifs  sont  généra¬ 
lement  des  inquiets  ;  et  l’on  sait  que  l’émotion  a 
une  influence  primordiale  sur  la  sympathicotonie  . 
elle  réalise  une  suppression  de  l’appétit  et  de^ 
sécrétions  gastriques.  Inversement,  nous  savons 
combien  la  joie,  la  vue  d’un  mets  succulent  ont 
un  effet  considérable  sur  les  fonctions  digestives, 
permettant  ainsi  à  certains  dyspeptiques  qui,  la 
veille,  supportaient  difficilement  leur  plat  de  pâtes 
alimentaires,  de  faire,  dans  le  cadre  d’un  grand 
restaurant,  un  dîner  souvent  très  indigeste. 

Évolution  clinique.  —  Que  va  devenir  ce 
malade?  Par  l’histoire  même  de  son  affection, 
vous  pouvez  l’entrevoir.  Ce  sujet  qui  accuse  des 
maux  d’estomac  a  toujours  été  dyspeptique  ;  ce 
n’est  pas  un  symptôme  qui  date  de  la  veiUe,  mais 
tm  trouble  de  longue  date  dont  vous  retrouvez  les 
racines  jusque  dans  sa  première  enfance. 

Eorqu’il  sera  entre  les  mains  d’un  médecin  qui 
comprendra  mal  son  psychisme,  ce  dyspeptique 
pourra  présenter  des  phases  de  dépression,  un 
amaigrissement,  voire  même  une  cachexie  dont 


l’importance  a  été  très  justement  soulignée  par 
Mathieu  et  son  élève  J.-Ch.  Roux,  sous  le  nom 
de  syndrome  d’inanition. 

Voici  tm  dyspeptique  qui  vient  vous  consulter 
parce  qu’il  souffre  de  l’estomac  à  des  heures  plus 
ou  moins  irréguhères  et  parce  qu’il  a  la  langue 
plus  ou  moins  blanche.  Vous  avez  cru,  organicien 
sévère,  qu’il  était  atteint  de  gastrite  et  vous  l’avez 
mis  systématiquement  au  lait.  Le  malade  a  accepté 
ce  régime  lacté  avec  répugnance.  Au  bout  de 
quelques  jours  pendant  lesquels  ii  a  pris  pénible¬ 
ment  un  à  deux  litres  de  lait,  son  appétit  a  diminué 
et,  pensant  que,  dans  son  propre  intérêt,  il  valait 
mieux  restreindre  son  alimentation,  il  a  fait  dé¬ 
croître  de  lui-même  la  quantité  de  liquide  qu’il 
devait  absorber.  Nous  le  retrouvons  trois  semaines 
plus  tard,  amaigri,  la  langue  de  plus  en  plus 
blanche.  En  constatant  cet  aspect  de  la  langue, 
vous  croyez,  comme  beaucoup  de  médecins  le 
pensent  encore  à  l’heure  actuelle,  que  ses  fonctions 
gastriques  sont  profondément  perturbées.  C’est 
là  une  très  grave  erreur.  Très  souvent,  la  langue 
est  blanche  chez  les  dyspeptiques  parce  qu’ils  ne 
s’alimentent  pas. 

Ce  malade,  vous  allez  le  soumettre  à  un  régime 
de  plus  en  plus  sévère,  pensant  qu’il  a  une  gastro¬ 
entérite,  et  le  résultat  pratique  sera  qu’ü  maigrira 
de  plus  en  plus.  Maigrissant,  perdant  la  tonicité  de 
ses  fibres  muscnlaires,  il  aura  un  estomac  atone- 
im  estomac  qui  clapote.  Si  vous  vous  rappelez  les 
théories  de  Bouchard,  vous  conclurez  :  «  Cet 
homme  a  de  la  dilatation  stomacale  ;  restreignons 
chez  lui  la  quantité  des  boissons  et  des  aliments  », 
et,  l’amaigrissement  progressant,  l’estomac  atone 
se  distendant  de  plus  en  plus,  vous  verrez  se  cons¬ 
tituer  une  véritable  ptose  qui  tiraillera  le  plexus 
solaire.  De  là  une  irritabilité,  des  douleurs  ner¬ 
veuses  plus  accusées  encore.  Le  malade  a  mainte¬ 
nant  de  l’insomnie  ;  une  sorte  de  cercle  vicieux 
s’est  créé  par  suite  de  cette  thérapeutique  défec¬ 
tueuse  qu’il  faut  connaître,  car  trop  de  médecins, 
malheureusement,  l’appliquent  encore  de  nos 
jours. 

Luttez  au  contraire  contre  cette  tendance  à 
l’inanition  que  les  malades  ont  tout  naturellement, 
tendance  qui  consiste  à  restreindre  l’alimentatioi. 
sous  prétexte  de  guérir  un  état  dyspeptique,  ten¬ 
dance  qui  aboutit  au  résultat  inverse  en  créant 
l’amaigrissement  et  en  augmentant  encore  les  réac¬ 
tions  nerveuses  qm  jouent  un  si  grand  rôle  à  l’ori¬ 
gine  des  dyspepsies. 
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Physiopathologie. 

C’est  qu’en  effet,  lorsqu’on  aborde  l’étude 
physiopathologique  de  ce  S3Tidronie,  on  ne  peut 
l’espliquer  uniquement  en  invoquant  une  lésion 
anatomique  ;  nous  retrouvons  à  propos  de  sa 
physiopathologie  les  discussions  qui  se  sont  élevées 
de  tout  temps  au  sujet  de  toute  affection  dans 
l’esprit  médical.  .Nous  retrouvons  en  conflit  les 
tendances  anatomiques,  les  tendances  physiolo¬ 
giques  et  aussi  les  tendances  cHniques  par  les¬ 
quelles  nous  essaierons  tout  à  l’heure  de  conclure. 

1°  Conception  organicienne.  —  On  était  très 
anatomiste  au  commencement  du  xix®  siècle,  et 
les  théories  de  Broussais  ont  laissé  une  empreinte 
profonde  sur  la  conception  des  dyspepsies.  Du 
temps  de  Broussais,  c’était  la  gastrite,  et  exclusi¬ 
vement  la  gastrite,  qiû  expliquait  les  manifesta¬ 
tions  stomacales.  Cet  auteur  voyait  aux  autopsies 
des  muqueuses  stomacales  rouges,  congestionnées» 
hyperémiées,  et  il  disait  :  «  C’est  là  la  raison  des 
états  dyspeptiques.  »  Il  allait  même  jusqu’à  incri¬ 
miner  la  gastrite  pour  expliquer  toutes  les  mali- 
dies,  tous  les  cas  mortels  qu’il  avait  sous  les  yenx, 
la  manie,  l’épilepsie,  l’hémorragie  cérébrale,  la 
pneumonie  ;  tout  dépendait  à  son  époque  de  la 
gastrite.  Or,  cette  gastrite  était  simplement 
l’expression  d’une  muqueuse  stomacale  putréfiée . 

De  nos  jours,  les  histologistes  ont  de  meilleurs 
arguments  pour  invoquer  la  gastrite  à  l’origine 
des  états  dyspeptiques,  et  l’on  ne  saurait  trop, 
lorsqu’on  prononce  le  mot  de  gastrite,  rendre 
hommage  aux  travaux  que  le  professeur  Hayem  a 
poursuivis  dans  le  cours  de  ces  quarante  dernières 
années. 

Da  gastrite  de  Hayem  repose  sur  des  documents 
histologiques  dont  la  valeur  est  incontestable. 

Hayem,  trouvant  des  glandes  gastriques  tantôt 
hypertrophiées,  tantôt  atrophiées,  nous  dit  :  «  Il 
y  a  deux  catégories  de  gastrites  ;  les  gastrites  hy- 
perchlorhi^driques  ou  hyperpeptiques  et  les  gas¬ 
trites  hypochlorhydriques  ou  hypopeptiques.  » 
Car,  dans  sa  conception,  il  existe  un  parallélisme 
entre  l’aspect  et  la  sécrétion  delà  glande.  Hayem 
ne  doute  pas  un  instant  que  ces  glandes  stomacales 
hypertrophiées  donnent  une  sécrétion  gastrique 
exagérée,  un  excès  d’acide  chlorhydrique  ou  de 
pepsine,  de  même  qu’tme  glande  atrophiée  ne  peut 
laisser  sourdre  qu’tm  suc  gastrique  peu  abondant, 
très  pauvre  en  pepsine  et  en  acide  chlorhydrique. 
Da  conception  de  Hayem  est  donc  des  plus 
simples  ;  l’anatomie,  qui  commande  le  chimisme, 
fufiit  à  expliquer  les  états  dyspeptiques.  Ha^’-em 
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reconnedt  sans  doute  le  rôle  du  système 
nerveux  et  des  manifestations  psychiques,  voire 
la  part  du  système  nerveux  viscéral.  Mais,  pour 
lui,  ces  dernières  ne  sont  que  secondaires  en 
date  ;  ce  qui  commence,  c’est  le  catarrhe  de  la 
muqueuse  ;  le  système  nerveux  central  ou  végé¬ 
tatif  répond  en  dernier  lieu. 

Cette  théorie  a  eu  un  très  grand  succès  en  Alle¬ 
magne,  où.  elle  est  encore  défendue.  BUe  a  été  lon¬ 
guement  développée  par  Boas  et,  il  faut  bien  le 
dire,  il  semble  qu’en  France  elle  ait  à  l’heute 
actuelle  un  regain  d’actualité.  M.  Dœper,  M.  Ra- 
mond  en  particulier  tendent  à  être  organiciens 
dans  le  sens  de  Hayem. 

Cependant,  lorsque  Hayem  poursuivait  ses  tra¬ 
vaux,  déjà  des  critiques  très  sévères  étaient  for¬ 
mulées  contre  les  théories  organiciennes.  Ces 
critiques  ont  été  fort  bien  s5mthétisées  par  Sou- 
pault  qui  fit  remarquer,  non  sans  raison  —  et 
Mathieu  développa  des  objections  du  même  ordre» 
—  que  la  gastrite  était  un  phénomène  assez  banal» 
et  que,  de  l’aveu  même  de  Hayem,  nombre  de 
sujets  normaux,  n’ayant  jamais  souffert  de  l’es¬ 
tomac,  étaient  atteints  de  gastrite  chronique.  En 
effet,  Hayem  est  le  premier  à  nous  apprendre 
qu’il  n’a  guère  rencontré  d’estomac  normal  au  point 
de  vue  histologique. 

Dans  ces  conditions,  les  défenseurs  de  la  gas¬ 
trite  sont  obligés  de  répondre  :  «  Oui,  c’est  vrai^ 
la  gastrite  chronique  est  banale ,  mais  ce  qui  importe 
c’est  la  poussée  aiguë,  c’est  la  poussée  inflamma¬ 
toire  ;  c’est  elle  v  qui  nous  explique  les  pa¬ 
roxysmes,  c’est  elle  qu’il  faut  combattre  par  le 
régime.  »  Et,  pour  démontrer  cette  poussée  inflam¬ 
matoire,  on  nous  dit  :  «  Voyez  comme  cet  estomac 
apparaît  rouge  à  l’autopsie,  comme  il  est  hyper- 
émié  ;  c’e.st  une  poussée  aiguë  sur  un  fond  de 
gastrite  chronique.  » 

Soupault  a  répondu  par  avance  à  cet  argument 
que  M.  Ramond  développe  longuement  dans  son 
dernier  livre.  Il  rappelle  l’histoire  du  Canadien  de 
Beaumont  qui,  à  la  suite  d’un  violent  trauma¬ 
tisme  épigastrique,  avait  conservé  ime  véritable 
gastrostomie.  Ce  Canadien  présentait  une  hernie 
de  sa  muqueuse  gastrique,  et  l’on  pouvait  suivre 
son  chyme  stomacal  aux  différentes  étapes  de  la 
digestion,  tout  en  observant  parallèlement  l’aspect 
de  sa  muqueuse.  Or,  ce  blessé  avait,  pat  inter¬ 
mittences,  de  brusques  poussées  congestives,  de 
brusques  phases  de  pâleur,  d’anémie  de  la  mu¬ 
queuse  gastrique,  preuve  manifeste  que  sa  con¬ 
gestion  était  moins  l’effet  d’un  processfis  inflam¬ 
matoire  que  d’un  processus  de  vaso-dilatation,  de 
rubéfaction  en  quelque  sorte  physiologique  et 
nullement  en  rapport  avec  tme  gastrite  aigüë., 


CHABROL.  —  CONCEPTION  DES  S 

Dans  ces  conditions,  il  faut  être  très  circon¬ 
spect  avant  d’incriminer  les  poussées  aiguës 
de  gastrite  à  l’origine  d’une  dyspepsie,  et  il  semble 
qu’en  regard  de  la  théorie  anatomique,  les  con¬ 
ceptions  physiologiques  offrent  quelques  argu¬ 
ments  et  méritent  d’être  prises  en  considération. 

2°  Conceptions  physiologiques.  —  C’est  qu’en 
effet,  on  peut  très  bien  concevoir  nombre  de  dys 
pepsies  sans  mettre  en  cause  une  lésion  inflam¬ 
matoire.  Voilà  longtemps  que  des  cliniciens 
commet  Trousseau,  comme  Lasègue,  Chomel, 
Gubler,  nous  ont  dit  que  derrière  la  dyspepsie 
c’était  essentiellement  le  système  nerveux,  et  non 
pas  l’état  de  la  muqueude  stomacale,  qu’il  fallait 
incriminer.  Ces  cliniciens  avaient  d’ailleurs  été 
piécédés  dans  leurs  constatations  par  un  prati¬ 
cien  plus  modeste.  Barras,  qui  contesta  les 
théories  de  Broussais  sur  la  gastrite  dans  les 
conditions  suivantes. 

Barras  souffrait  de  l’estomac.  Il  avait  consulté 
nombre  de  ses  confrères  ;  on  lui  avait  imposé  les 
régimes  les  plus  variés  et  les  plus  sévères,  et  ses 
troubles  gastriques  n’avaient  point  disparu.  Or,  il 
arriva  que  son  fils  devint  tuberculeux.  Dès  lors 
il  consacra  toute  son  activité,  pendant  plusieurs 
mois,  à  .soigner  son  malade*  ne  songeant  plus  à 
lui  et  abandonnant  tout  régime.  Du  même  coup 
la  dyspepsie  l’abandonna. 

Cette  histoire  est' banale,  à  cette  variante  près 
que  l’on  voit  plus  souvent  les  soucis  créer  la  dy.s- 
pepsie  que  la  guérir.  Le  fait  n’en  est  pas  moins 
incontestable.  Les  préoccupations,  les  chagrins, 
et  aussi  les  joies  ont  une  importance  considérable 
dans  l’évolution  des  troubles  dyspeptiques.  C’est 
ce  que  l’histoire  de  Barras  doit  nous  rappeler. 

Très  vite,  cependant,  les  auteurs  qui  contes¬ 
tèrent  les  idées  de  Broussais  et,  par  la  suite,  celles 
de  Hayem,  se  partagèrent— Jptmr  expliquer  la 
dyspepsie. 

Les  uns  nous  dirent  :  «  Le  rôle  du  système  ner¬ 
veux  est  indéniable,  mais  •  dans  le  système  ner¬ 
veux,  il  5'  a  bien  des  domaines  au  point  de  vue 
physiologique.  Il  y  a  le  système  nerveux  qui  fait 
secréter  les  glandes,  qui  commande  le  chimisme 
gastrique.  C’est  par  le  cbimisme  que  la  dyspepsie 
s’explique.  »  Germain  Sée  fut  le  grand  défensem 
en  France  de  cette  conception,  en  écrivant  ;  «  Il 
y  a  dyspepsie  parce  que  le  chimisme  est  perturbé, 
parce  qu’il  existe  de  l’hyperchlorhydrie  ou  de 
l’hypochlorhydrie.  » 

Nous  avons  déjà  parlé  de  la  valeur  sémiologique 
de  l’hyper  et  de  l’hypochlorhydrie.  Nous  avons 
relaté  déjà  bien  des  arguments  prouvant  que  l’on 
pouvait  fort  bien  avoir  de  l’hyperchlorhydrie 
sans  souffrir  de  l’estomac,  ou  au  contraire  avoir 
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une  hyposécrétion  gastrique  sans  la  moindre  mani¬ 
festation  stomacale.  Tel  malade  se  présentera  à 
vous  amaigri,  dans  un  étatdecachexieprofonde,  au 
point  que  vous  le  croirez  atteint  d’un  cancer  de 
l’estomac.  Vous  ferez  un  tubage  et  vous  reconnaî¬ 
trez  qu’en  effet  il  est  presque  apeptique,  qu’il  n’a 
pas  de  suc  gastrique.  Vous  croyez  au  cancer,  vous 
imposez  un  régime  que  suit  le  malade  et,  quelques 
mois  plus  tard,  vous  êtes  profondément  surpris  dé 
revoir  ce  même  dyspeptique  ayant  gagné  plusieurs 
kilogrammes  et  présentant  un  aspect  floride,  ne 
souffrant  plus  de  son  estomac.  C’était  tme  erreur 
de  diagnostic.  Il  s’agissait  d’un  dyspeptique  et  non 
pas  d’un  cancéreux.  Faites  à  ce  moment  un  nou¬ 
veau  tubage  :  à  votre  grande  stupéfaction,  vous 
verrez  que  ce  malade  est  toujours  hypopeptique, 
voire  apeptique.  Vous  pourriez  reprendre  le 
même  raisonnement  en  ce  qui  concerne  l’hyper- 
chlorhydrie.  C’est  ce  que  Mathieu  a  traduit  en 
disant  :  <■  Lorsqu’on  est  en  présence  d’un  dyspep¬ 
tique  hyperchlorhydriqué,  il  faut  se  résigner  à 
guérir  sa  dyspepsie  sans  modifier  nécessairement 
son  hyperchlorhydrie.  » 

Ces  deux  exemples  montrent  combien  on  doit 
être  sévère  à  l’égard  des  théories  chimiques  pures, 
qui  ne  voient,  derrière  des  troubles  dyspeptiques, 
qu’une  hypersécrétion  acide  ou  une  hyposécré¬ 
tion  de  l’estomac. 

Tandis  que  les  chimistes  exphquaient  les 
troubles  gastriques  à  la  faveur  de  l’hyper  ou  de 
l’hyposécrétion,  d’autres  auteurs  mettaient  en 
cause  le  système  nerveux  moteur  de  l’estomac. 
Robin  nous  parlait  de  l’hypersthénie,  tandis  que 
Bouchard  invoquait  l’hypotonie  a-v^ec  dilatation 
stomacale.  Grâce  à  son  autorité,  la  théorie  de  la 
dilatation  eut  un  immense  retentissement.  La  dila¬ 
tation  de  l’estomac  de  Bouchard  est  en  somme 
une  hypotonicité  des  fibres  musculaires,  où  le 
système  nerveux  intervient  au  premier  chef. 

Quelle  est  la  valeur  de  cette  conception?  Elle 
ne  saurait  tout  exphquer,  puisqu’il  existe,  à  côté 
des  formes  hy[jotoniques,  des  formes  hyper- 
sthéniques.  D’autre  part,  nous  savons  combien 
l’hypotonicité  de  Bouchard  se  confond  avec  l’his¬ 
toire  des  ptoses.  EUe  nous  apparaît  plus  comme 
l’un  des  facteurs  que  comme  la  raison  exclusive  de 
tous  les  états  dyspeptiques. 

La  tendance,  actuelle,  développée  par  Soupault, 
admise  par  son  élève  Leven,  est  d’incriminer  sur- 
toutle  système  nerveux  sensitif  à  l’origine  des 
états  dyspeptiques,  et  de  voir  dans  la  dyspepsie 
une  manifestation  du  syndrome  solaire. 

Le  terme  de  syndrome  solaire,  dans  son  sens  le 
plus  général,  ne  désigne  pas  uniquement  les  mani¬ 
festations  sensitives,  mais  aussi  les  différents 
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symptômes  qtii  se  traduisent  dans  le  domaine  de 
la  motricité  et  aussi  dans  le  domaine  de  la  sécré¬ 
tion.  Ainsi  comprise,  grâce  à  la  notion  du  S3m- 
drome  solaire,  la  dyspepsie  nous  apparaît  avec  une 
clarté  bien  plus  grande  que  lorsqu'on  invoquait 
uniquement  des  causes  organiques  ou  telle  théorie 
physiopathologique.  Nous  comprenons  parfai¬ 
tement  que  ce  syndrome  solaire  puisse  subir  des 
excitations  venues  de  différents  territoires,  no¬ 
tamment  de  la  muqueuse  gasirique.  Mais  il  peut 
subir  aussi  les  excitations  venues  de  la  vésicule  et 
du  foie,  de  Vintestin.A^  l’appendice,  des  annexes. 
Nous  comprenons  très  bien  que  ce  s5mdrome 
solaire  puisse  être  influencé  par  le  cerveau  du 
malade.  Nous  savons  aussi  que  le  pneumogastrique 
qui  vient  aboutir  au  plexus  gastrique,  de  même 
que  le  sympathique,  peut  commander  ces  ma¬ 
nifestations. 

Nous  arrivons  donc  à  rme  conception  plus  syn¬ 
thétique  et  plus  compréhensive,  qui  est  riche  en 
déductions  pratiques  et  cliniques.  Car,  à  notre 
époque,  il  faut  bien  le  reconnaître,  peu  nous 
importe  que  la  gastrite  soit  seule  èn  cause  ou  que 
le  plexus  solaire  doive  tout  expliquer.  Ce  qui 
intéresse  le  clinicien,  c’est  de  pouvoir  dire,  e 
présence  d’une  dyspepsie,  quelles  sont  les  causes 
les  plus  fréquentes,  celles  qu’il  faut  graduer  et 
systématiquement  rechercher. 

3°  Conception  étiologique  des  dyspepsies» 
—  C’est  par  cette  étude  clinique  et  étiologique 
que  nous  terminerons. 

I^’examen  d’im  dyspeptique  né  doit  'pas  être 
une  étude  de  physiopathologie  purement  doctri¬ 
nale,  mais  une  recherche  essentiellement  pratique. 

Lorsque  vous  serez  en  présence  d’un  dyspep¬ 
tique  quel  qu’il  soit,  qu’il  réagisse  suivant  le  mode 
hypersthénique  ou  hyposthénique,  qu’il  ait  de 
l’hyperchlorhydrie  ou  de  l’hypochlorhydrie,  de  la 
vagotonie  ou  de  la  sympathicotonie,  attachez- 
vous  avant  tout  à  rechercher  la  cause  de  sa  dys¬ 
pepsie. 

La  cause,  vous  la  trouverez  souvent  dans 
l’hérédité  ;  on  naît  fils  de  dyspeptique  et  l’on 
engendre  des  dyspeptiques  ;  c’est  là  une  loi  que 
les  cliniciens  ont  de  tout  temps  reconnue  et  que 
le  professeur  Gilbert  a  bien  mise  en  lumière  en 
étudiant  les  relations  de  la  cholémie  familiale  avec 
la  dyspepsie  et  la  constipation  chronique  :  l’héré¬ 
dité  joue  un  rôle  fondamental  dans  la  pathologie 
du  foie  aussi  bien  que  dans  la  pathologie  digestive. 

Par  quel  mécanisme?  Peu  importe.  Que  ce  soit 
par  défaut  de  développement  des  glandes  de  l’es¬ 
tomac  ou  par  hypotonicité  du  muscle,  le  fait  cli¬ 
nique  est  là. 

Tout  naturellement,  nous  invoquerons  ensuite 


les  causes  alimentaires.  Ne  soyons  pas  exclusifs 
au  point  de  nier  les  belles  recherches  de  Hayem 
sur  la  gastrite.  Nous  savons  tous  qu’un  alcoolique 
atrophie  sa  ïnuqueuse  stomacale  et,  pour  expliquer 
les  troubles  gastriques  qu’ü  accuse,  reconnaissons 
la  fréquence  de  la  gastrite  chronique  éthylique. 

Le  râle  de  l’alimentation  appardtra  ici.  Le  dys¬ 
peptique,  très  souvent,  mange  trop  vite  et  mange 
mal  ;  ce  sont  autant  de  raisons  pour  altérer  sa 
muqueuse  stomacale,  encore  que  cette  muqueuse 
ne  soit  pas  seule  en  cause,  et  que  les  perturbations 
du  muscle  et  du  système  nerveux  central  puissent 
jouer  un  rôle  à  l’origine  de  cette  dyspepsie  dite 
alimentaire.  Le  tabagisme  doit  également  être 
incriminé. 

Mais  dans  ce  chapitre  des  gastrites  intervient 
encore  une  cause  qu’Hayem  a  soulignée  et  qui 
doit  être  retenue  au  point  de  vue  thérapeutique, 
c’estl’abus  des  médicaments.  Nombre  de  dyspep¬ 
tiques  voient  leurs  troubles  stomacaux  s’exagérer 
parce  que  leur  médecin  les  a  trop  médicamentés. 
On  a  abusé,  pour  les  traiter,  du  bicarbonate  de 
soude,  de  la  craie,  de  la  magnésie  ;  on  leur  a  donné 
de  l’acide  chlorhydrique,  croyant  qu’ils  étaient 
hypopeptiques  ;  de  la  pepsine,  pour  remédier  à 
leur  hypochlorhydrie  ;  bref,  leur  estomac  est 
(ievenu  une  sorte  de  cornué  dans  laquelle  le  chi¬ 
miste  a  fait  des  réactions  plus  ou  moins  fantaisistes 
et  hypothétiques,  et  ces  malades,  qui  au  début 
n’avaient  pas  de  lésions  de  leur  muqueuse  gas¬ 
trique,  sont  devenus  des  sujets  atteints  de  gas¬ 
trite,  au  sens  anatomique  de  Hayem,  en  raison 
même  des  médications  intempestives  qu’ils  ont 
subies. 

C’est  là  un  fait  dont  on  ne  saurait  trop  souli¬ 
gner  l’importance.  Soyons  sobres  de  médicaments 
dans  le  traitement  des  états  dyspeptiques. 

Ensuite,  par  ordre  de  fréquence,  viennent  les 
causes  liées  à  la  statique  même  de  l’estomac. 
Nous  incriminerons  les  ptoses.  Nous  retiendrons 
que,  chez  la  femme,  le  tiraillement  du  plexus 
solaire  est  très  souvent  à  l’origine  des  états  dys¬ 
peptiques.  Dernièrement,  avec  MM.  Bouttier  et 
Lagarerme,  nous  avons  recherché,  dans  le  service 
de  M.  Gilbert,  sm  300  malades  que  nous  avions 
examinés  en  rme  année,  avec  quelle  fréquence  se 
présentaient  les  ptoses,  et  nous  avons  pu  recon¬ 
naître  que,  chez  la  femme,  c’était  dans  55  p.  100 
des  états  dyspeptiques. 

Il  convient  de  signaler  une  cause  très  rare,  à 
laquelle  on  ne  pense  jamais  et  qui  cependant  a 
son  importance  :  les  petites  hernies  parastoma- 
cales,  hernies  de  l’épiploon.  Nous  nous  rappelons  à 
ce  propos  tm  malade  qui  souffrait  irrégulièrement 
deux  ou  trois  heures  après  les  repas,  et  chez 
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lequel  on  avait  concluàl’ulcus. Le  chirurgien  inter¬ 
vint  en  incisant  la  paroi  sur  la  ligne  médiane  ;  il 
reconnut  que  des  adhérences  de  l’épiploon  reliaient 
l’estomac  au  muscle  et  à  l’aponévrose  et  faisaient 
mêrhe  hernie  à  travers  la  ligne  blanche.  Il  les 
libéra  et,  pénétré  de  l’idée  qu’il  devait  trouver 
un  ulcus,  il  explora  attentivement  l’estomac  et  le 
duodénum.  Il  ne  trouvarien;  ce  sujet  n’avaitpas  la 
moindre  induration,  pas  la  moindre  modification 
de  consistance  de  sou  pylore  ou  de  son  duodénum. 
On  referma  le  ventre  et,danslasuite,le  malade  guérit 
comme  par  enchantement  de  ses  accidents  dou¬ 
loureux.  ,  Rétrospectivement  nous  pûmes  incri¬ 
miner  les  adhérences  et  la  hernie  de  l’épiploon  à 
l’origine  des  troubles  gastriques  qu’il  avàit  pré¬ 
sentés. 

Cette  histoire  vous  montre  l’importance  de  la 
hernie  et  de  la  périv^scérite  aux  côtés  des  ptoses, 
en  arrière-plan,  bien  entendu. 

Votre  interrogatoire  vous  ayant  permis  d’éh- 
miner  ces  premiers  facteurs,  vous  arrivez  naturel¬ 
lement  à  l’étude  des  fonctions  intestinales,  et 
vous  vous  rappelez,  invoquant  l’autorité  de  Trous¬ 
seau,  que  la  constipation  chronique  figure  dans 
près  de  la  moitié  des  états  dyspeptiques. 

En  effet,  qu’il  s’agisse  de  la  constipation  simple 
ou  de  l’entérite  muco-membraneuse,  presque 
toujours  ces  S3mdromes  ont  un  retentissement 
gastrique.  Ils  provoquent  des  réactions  coliques 
que  Mathieu  a  soulignées,  que  Potain  avait  depuis 
longtemps  décrites,  en  traînant  à  distance  différents 
malaises  du  côté  du  cœur,  mais  plus  encore  du 
côté  de  l’estomac. 

Traitez  donc  la  constipation  chronique  ;  recher- 
chez-la  sous  les  traits  de  la  stase  intestinale,  et,  en 
explorant  l’intestin,  en  palpant  son  cadre  tantôt 
contracturé,  et  tantôt  atone,  ne  manquez  jamais 
d’examiner  l'appendice  qui,  lui  aussi,  figure  très 
souvent,  à  l’état  chronique,  derrière  les  syndromes 
dyspeptiques. 

Les  vomissements  incoercibles  que  présentent 
certains  enfants,  les  nausées,  les  douleurs  stoma¬ 
cales  qui  surviennent  deux  ou  trois  heures  après 
les  répas  en  sont  souvent  l’expression.  Tous  ces 
malaises  disparaissent  lorsque  l’appendice  a  été 
enlevé  ;  les  observations  de  Walther,  Jalaguier, 
Siredey  sont  justement  classiques  à  cet  égard. 

Portons  maintenant  notre  attention  du  côté  dii 
foie.  Palpons  la  vésicule  biUaire  en  demandant 
au  malade  de  faire  de  profondes  inspirations  ; 
nous  trouvons  qu’elle  est  douloureuse  et,  dès  lors, 
nous  comprenons  pourquoi  ce  sujet  souffre  deux 
pu  trois  heures  après  les  repas,  se  croyant  atteint 
d’tm  syndrome  pylôrique  ou  d’une  dyspepsie 
banale.  Le  point  de  départ  de  tous  ses  maux  est  une 


inflammation  de  la  vésicule.  On  pourrait  d’ailleurâ 
graduer  sous  bien  des  aspects  les  retentissements 
gastriques  des  états  vésiculaires.  Une  colique 
hépatique  se  révèle  très  souvent  sous  les  traits 
d’une  crampe  d’estomac,  d’une  simple  gastralgie.  ’ 
Dans  la  colique  dite  vésiculaire,  où  les  accès  sont 
subintrants,  où  le  malade  .  souffre  chaque  jour, 
c’est  le  tableau  d’ime  affection  gastrique  qui 
apparaît  au  premier  plan,  alors  que,  seule,  la 
vésicule  est  en  cause.  Une  cholécystite  peut 
par  voie  d’adhérences,  par  les  réactions  inflam¬ 
matoires  du  péritoine,  provoquer  une  solidarité,, 
une  intimité  anatomique  entre  la  vésicule, 
le  pylore  ou  le  duodénum,  que  l’on  désigne  sous 
les  noms  de  périduodénite  ou  de  péripylorite. 
Voilà  autant  de  formes  suivant  lesquelles  une. 
vésicule  enflammée  peut  retentir  sur  le  plexus 
solaire  et  sur  l’estomac. 

Dans  l’abdomen  enfin,  n’oubliez  pas,  chez  la 
femme,  le  rôle  des  annexes.  Nous  connaissons  les 
relations  qui  existent  entre  les  troubles  dyspep¬ 
tiques,  la  constipation  féminine,  la  ménopause 
ou  la  menstruation.  La  grossesse  ELLE- même, 
dans  ses  tout  premiers  mois,  donne  des  réactions 
dyspeptiques  accompagnées  de  vomissements 
incoercibles. 

Il  est  bien  d’autres  causes  encore  des  dyspepsies. 
Nous  pourrions  insister  longuement  sur  les  affec¬ 
tions  cardio-vasculaires,  sur  les  intoxications 
chronique.®,  rappeler  les  dyspepsies  du  goutteux 
et  du  diabétique,  évoquer  l’histoire  du  hrightique 
qui  élimine  ses  chlorures  par  l’estomac,  ayant 
de  véritables  fringales  d’hyperchlorhydrie,  tra¬ 
duisant  ainsi  la  fonction  vicariante  des  glandes 
gastriques  aux  côtés  d’un  rein  insuifisant  dans 
son  élimination. 

Ce  qui  est  vrai  pour  l’hyperchlorurémie  l’est 
également  pour  le  syndrome  d’azotémie.  Il  vous 
arrivera  d’être  en  présence  d’un  sujet  âgé,  amaigri, 
perdant  l’appétit,  ayant  quelques  pesanteurs  après 
les  repas.  Vous  direz  :  «  Ce  sujet  est  atteint  de 
néoplasme  de  l’estomac.  »  Cependant,  si  vous 
l’examinez  attentivement,  si  vous  mesurez  sa 
tension  artérielle  qui  est  élevée,  si  vous  dosez,  son 
urée  sanguine,  vous  reconnaissez  que  ce  n’est  pas 
un  cancéreux,  mais  tout  simplement  un  urémique 
latent.  L’urémie  latente  a  une  forme  gastrique, 
dyspeptique,  que  les  recherches  de  Lancereaux,  de 
Mathieu  ont  depuis  longtemps  bien  mise  en 
lumière,  et  qui  peut  se  compHquer  elle  aussi  de 
vomissements  vicariants,  riches  en  urée,  poirvant 
même  aller  jusqu’à  l’hématémèke,  lorsque  des 
ulcérations  se  produisent  sur  le  terrain  de  cette 
gastrite  tirémique.  Les  vieux  urinaires  infectés,  les 
sujets  qui  ont  de  la  cystite^  de  la  pyélonéphrite, 
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pourront  encore,  dans  le  syndrome  de  dysphagie 
buccale  et  d’inflammation  stomacale  décrit  par 
Guyon,  accuser  des  troubles  stomacaux  et  des 
douleurs,  exactement  comme  Turémique  dont 
nous  venons  de  vous  parler. 

l/cs  maladies  infectieuses  chroniques  ont 
également  leur  retentissement  gastrique.  Iv’une 
d'elles,  en  particulier,  doit  retenir  systématique¬ 
ment  iiiitre  allentinn,  Jor.sque  la  eau.se  d'un  état 
dyspeptique  nous  échappe  ;  c’est  la  tuberculose. 
ha  dyspepsie  tuberculeuse  est  une  des  plus  inté¬ 
ressantes,  parce  qu’elle  nous  montre  justement 
combien  il  faut  être  éclectique  dans  le  choix  d’un 
facteur  pathogénique,  lorsqu’on  veut  préciser 
l’origine  d’tm  état  dyspeptique. 

Un  sujet  porteur  d’un  foyer  tuberculeux  au 
début  se  présentera  très  souvent  à  vous  parce  qu’il 
souffrira  de  l’estomac.  Chez  une  jeune  fille  anémiée, 
.chlorotique,  qui  accu.se  des  pesanteurs  après  les 
repas,  vous  rechercherez  vainement  la  cau.se  de 
cette  dyspepsie,  qui  date  de  plusieurs  semaines, 
si  vous  ne  pratiquez  pas  tm  examen  radioscopique 
des  sommets  pulmonaires.  Pour  expliquer  ce  syn¬ 
drome,  vous  pouvez  vous  demander,  avec  Peter  et 
Marfan,  qui  consacra  sa  thèse  à  cette  question, 
si  ce  n’est  pas  une  intoxication  dû  pneumogas¬ 
trique  par  les  poisons  tuberculeux,  qui  figure  à 
l’origine  de  la  dyspepsie  initiale. 

Mais  la  tuberculose  a  jeté  son  masque,  ha 
maladie  évolue  incontestée  ;  il  existe,  au  sommet 
du  poumon,  des  craquements,  un  foyer  de  ramol- 
.  lissement,  et  la  dyspepsie  ne  cesse  de  s’accroître. 
Nous  la  voyons  se  développer  pour  des  raisons 
diverses  qu’Hayem  a  justement  soulignées,  ha 
malade  a  été  suralimentée  ;  on  lui  a  donné  de  la 
viande  crue,  on  lui  a  fait  absorber  plusieirrs  œufs 
par  jour,  elle  a  pris  de  l’huile  de  foie.de  morue, 
de  la  créosote  ;  on  a  créé  chez  elle  une  gastrite 
alimentaire  et  médicamenteuse. 

Puis  la  tuberculose  évolue  vers  la  phase  cavi¬ 
taire  ;  le  sujet  se  cachectise  ;  les  poisons  tuber¬ 
culeux,  les  infections  surajoutées  ont  retenti 
directement  sur  la  muqueuse  gastrique.  C’est 
alors  que  survient  la  toux  émétisante,  mettant 
en  branle  le  pneumogastrique  irrité,  qui  réagit 
dans  le  domaine  stomacal  aussi  bien  que  dans 
celui  du  nerf  laryngé. 

En  définitive,  par  ce  seul  exemple,  vous  pouvez 
entrevoir  combien  complexe  est  le  genèse  d’un 
état  dyspeptique,  puisqu’une  seule  cause,  la  tuber¬ 
culose,  est  capable  de  déclencher  tour  à  tour  une 
série  de  facteurs  pathogéniques  de  prime  abord 
fort  différents. 

Il  resterait  encore,  pour  terminer  cette  étude, 
à  dire  quelques  mots  des  dyspepsies^  nerveuses. 


Chez  tous  ces  sujets,  que  nous  avons  vu  souffrir  à 
des  degrés  divers,  le  système  nerveux  a  donné  sa 
note. 

Nous  avons  longuement  parlé  de  ces  malades 
émotifs  et  inquiets,  que  sont  le  très  grand  nombre 
des  dyspeptiques.  Cependant,  chez  certains  d’entre 
eux,  l'état  nerveux  atteindra  une  acuité  extrême  ; 
il  dominera  dans  de  telles  proportions  le  tableau 
clinique  que  l’on  sera  en  droit  de  se  demander, 
avec  les  psychiatres,  si  ce  n’est  pas  l’état  psy¬ 
chique  qui  a  commandé  la  dyspepsie.  Certains, 
comme  Dubois  de  Berne,  n’ont  pas  hésité  à  écrire 
que  go  p.  100  des  dyspeptiques  étaient  essentiel¬ 
lement  des  névropathes.  C’était  peut-être  vrai 
dans  la  maison  de  santé  et  dans  l’asile  où  ils  exer¬ 
çaient  ;  ce  n’est  pas  exact  lorsque  l’on  s’adresse  à 
la  clientèle  courante,  à  l’ensemble  des  dyspep¬ 
tiques.  Reconnaissons  cependant  qu’il  est  des 
phobiques  et  des  pithiatiques  dont  le  psychisme 
commande  exclusivement  les  réactions  gas¬ 
triques.  he  phobique  qui  se  croit  atteint  d’un  can¬ 
cer  et  qui  ne  songe  qu’à  sa  néoplasie,  l’anorexique 
mental  avec  ses  spasmes,  ses  vomissements  incoer¬ 
cibles,  doivent  être  retenus  en  fin  de  cette  étude. 
Nous  leur  consacrerons  ultérieurement  un  cha¬ 
pitre  d’ensemble. 


Traitement. 

ha  conclusion  de  cet  exposé  étiologique  des 
dyspepsies  sera  naturellement  une  discussion 
d’ordre  thérapeutique.  Une  première  règle  de 
conduite  s’impose.  Ne  soyons  pas  exclusifs  dans 
le  traitement  que  nous  allons  prescrire. 

Tout  d’abord,  pour  traiter  par  le  régime 
une  gastrite  et  rien  qu’une  gastrite,  ne  soyons  pas 
nuisibles  à  notre  malade  en  portant  atteinte  à 
son  système  nerveux.  C’est  fort  bien  de  combattre 
la  gastrite  ;  il  est  très  logique,  comme  l’a  montré 
Hayem,  de  supprimer  chez  ces  malades  les  médi¬ 
caments  dont  on  a  souvent  abusé  ;  ce  n’est  pas  en 
donnant  de  la  pepsine  à  haute  dose,  de  la  craie, 
du  charbon,  de  la  magnésie,  du  bicarbonate  de 
soude  que  vous  allez  obtenir  la  guérison.  Il  sera 
plus  efficace  d’indiquer  un  régime  bien  équilibré, 
voire,  à  la  phase  aiguë,  de  soumettre  votre  malade 
au  régime  lacté. 

Mais  c’est  ici  que  l’exclusivisme  apparaît  : 
Devez-vous  soumettre  indéfiniment  un  dyspep¬ 
tique  au  régime  lacté?  Sans  doute  il  convient 
de  le  faire  à  la  phase  aiguë,  lorsque,  au  lende¬ 
main  d’excès  alcooliques,  d’une  intoxication 
alimentaire,  l’estomac  a  été  enflammé,  irrité.  C’est 
alors  que  le  lait  ou  mieux  encore  la  diète 
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hydrique  et  le  pansement  bismuthé  trouvent 
leurs  indications  ;  mais  il  vient  un  moment  oh  il 
faut  cesser  ce  régime,  sinon  les  malades  éprouve¬ 
ront  à  son  égard  un  véritable  dégoût  ;  ils  se  met¬ 
tront  à  maigrir  et  présenteront  cette  inanition, 
source  elle-même  de  dyspepsie,  sur  laquelle 
Mathieu  a  justement  insisté.  Il,  ne  faut  donc  point 
déprimer  les  malades  par  une  alimentation  qui 
est  non  seulement  insuffisante  mais  encose  pai 
trop  démoralisante  et  à  laquelle  ils  deviennent 
franchement  hostiles.  Retenons  ce  fait  au  nom  de 
la  pathogénie  et  de  la  clinique;  il  vient  un  temps 
où  le  régime  exclusif  doit  prendre  fin. 

En  l’élargissant  on  fera,  bien  entendu,  tou¬ 
jours  abstraction  des  condiments,  des  mets 
épicés,  vinaigrés,  de- la,  gamme  bien  connue  des 
aliments  qui  sont  nuisibles  à  tout  dyspeptique  ; 
mais  le  régime  tendra  à  être  de  moins  en  moins 
sévère  au  fur  et  à  mesure  que  la  maladie  évoluera 
en  longueur,  et  que  l’on  aura  à  traiter  le  système 
nerveux  et  l’état  général  du  malade. 

Songeant  au  système  nerveux,  vous  pou¬ 
vez  vous  attaquer  électivement  à  tel  ou  tel  élé¬ 
ment  de  la  vie  organo-végétative  ;  vous  pouvez 
chercher  à  modifier  le  déséquilibre  du  sympa¬ 
thique  et  du  pneumogastrique,  à  tâtons  nécessai¬ 
rement,  car  vous  ignorez  lequel  des  deux  l’em¬ 
porte.  Vous  prescrirez  la  belladone  et  la  jus- 
quiame  suivant  la  formule  classique  qui  consiste 
à  associer  les  deux  teintures,  en  donnant  chaque 
jour  XXX  ou  XE  goûtes  de  leur  mélange.  Vous 
conseillerez  l’ésërine  à  la  dose  de  oS’^.ooi,  voire 
l’adrénaline,  les  extraits  surrénaux,  thyroïdiens. 

Cependant,  vous  ne  tarderez  pas  à  constater 
qu’avant  tout  ce  qu’il  faut  améliorer  ce  sont  le 
psychisme  et  Vétat  général  ;  vous  recoimàîtrez 
bien  vite  combien  l’aération,  le  changement  de 
milieu  ont  rme  influence  heureuse  dans  la  cure 
des  états  dyspeptiques.  C’est  alors  qu’apparaissent 
les  indications  de  teÜe  ou  telle  de  nos  grandes 
stations  thermales.  Ees  dyspeptiques  vont  en 
bénéficier  presque  toujours  :  est-ce  en  raison  du 
bicarbonate  de  soude  qu’eUes  leur  dispensent 
àprofusion?  N’est-ce  pas  aussiparce  quelesmalades 
s’y  trouvent  dans  des  conditions  de  vie  différentes, 
se  reposent,  mettent  une  trêve  à  leurs  préoccupa¬ 
tions,  à  leur  profession,  parce  qu’ils  se  trouvent 
dans  tme  ambiance  qui  joue  im  rôle  primordial 
dans  la  cure  des  dyspepsies?  On  pourrait  longue¬ 
ment  épiloguer  sur  ces  points. 

Sans  reprendre  l’opinion  excessive  de  Dubois 
de  Berne,  vous  Vous  rappellerez  enfin  que  cer¬ 
tains  dyspeptiques  doivent  leurs  troubles  exclu¬ 
sivement  à  leur  psychisme,  que  ce  sont  des  neu¬ 
rasthéniques,  des  sujets  inquiets,  qui  s’observent. 
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qui  s’analysent,  localisant  au  niveau  de  l’estomac 
des  malaises  que,  quelques  mois  plus  tard,  ils 
feront  naître  en  un  tout  autre  territoire. 

Pour  traiter  ces  phobiques  et  ces  pithiatiques, 
vous  aurez  alors  recours  à  la  psychothérapie. 
Celle-ci  sera  pour  vous,  médecins,  l’arme  peut- 
être  la  plus  précieuse  et  la  plus  personnelle,  celle 
que  l’on  n’apprend  pas  à  connaître  dans  les  livres, 
mais  qui  dépend  de  votre  coefficient  individuel 
et  qui  fait  qu'à  science  égale  il  est  des  médecins  qui 
l’emportent  grâce  à  leur  pouvoir  persuasif,  grâce 
à  la  compréhension  qu’ils  savent  acquérir  de  l’état 
mental  si  particulier  de  leurs  dyspeptiques. 

Ainsi  envisagée,  l’étude  des  dyspepsies  est 
certainement  plus  variée,  plus  souple  et  plus  inté¬ 
ressante  aussi  que  lorsque,  cantonnés  dans  une 
pièce  obscure,  vous  cherchez  à  déchiffrer  sous 
l’écran  la  manière  dont  un  estomac  se  contracte 
et  évacue  sa  bouillie  de  baryte.  La  meilleure 
façon  de  traiter  un  état  dyspeptique  est  d’être 
un  spécialiste  pas  trop  spécialisé. 


TENSION  ARTÉRIELLE  ET 
INSULINE 


le  Dr  Ch.  FINCK  (Vittel). 

Résumé.  —  Les  hypertensions  qu’améliore  l’InsuUne 
sont  celles  liées  à  une  lésion  de  la  paroi  artérielle  par 
formation  de  dépôts  athéromateux.  BUe  agit  en  détrui¬ 
sant  la  cholestérine  précipitée  sur  l’endartère. 

Dans  les  autres  hypertensions,  la  chute  de  tension  nous 
a  paru  revêtir  les  caractères  de  celle  qu’on  observe  dans 
les  phénomènes  de  choc. 

Amené  par  les  circonstances  à  utiliser  l’insuline 
chez  quelques  malades,  la  plupart  étrangers,  venus 
à  tout  hasard  à  Vittel  sur  la  foi  des  réclames  et 
sans  aucune  indication  médicale,  nous  avons  dé¬ 
gagé  de  nos  observations  une  opinion  sur  son 
action  dans  l’hypertension  artérielle  que  nous 
avons  résumée  dans  les  deux  phrases  placées  à 
la  tête  de  cet  article. 

Observation  I.  —  Notre  premier  malade  était  un 
Australien,  grand  mangeur,  grand  buveur,  grand  fumeur, 
âgé  de  soixante-cinq  ans.  Ayant  eu  autrefois  des  accès 
de  goutte,  il  attribue  à  son  ancienne  diathèse  les  symp¬ 
tômes  qui  l'inquiètent.  Il  marche  difficilement,  boite  par 
moments,  souffre  de  crampes  qui  parfois  l’obligent  à 
s’arrêter  brusquement.  Après  quelques  instants  d’immo¬ 
bilité  il  peut  repartir. 

Les  membres  inférieurs  sont  froids,  engourdis,  les 
crampes  se  produisent  même  au  repos.  La  courbe  oscillo- 
métrique  prise  aux  jambes  est  caractéristique  :  l’indice 
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n’atteint  pas  deux  divisions  à  droite,  à  peine  une  divi¬ 
sion  à  gauche  ;  il  s’agit  d’artérite  oblitérante. 

L’examen  général  montre  que  le  foie  est  diminué  de 
volume,  le  cœur  est  vibrant,  la  tension  maxima  est  de 
17  la  minima  de  To  ;  douleur  rétrosternale  à  l’effort.  Ni 
sucre  ni  albumine  ;  B.-W.  et  Hecht  négatifs  ;  azotémie 
•0,42,  glycémie  1,47,  choléstérinémie  3.18.  Tension  de 
l’acide  carbonique  alvéolaire  le  matin  au  réveil  ;  32  milli¬ 
mètres.  La  lèvre  supérieure  est  infiltrée  de  choléstérine. 

Après  i8  injections  d’insuline,  le  malade  est  trans¬ 
formé  ;  la  marche  est  plus  facile,  les  crampes  rares,  la  dou¬ 
leur  rétro  sternale  a  disparu,  l’infiltration  de  la  lèvre  supé¬ 
rieure  est  en  régression,  la  choléstérinémie  est  tombée  à 
1,95,  la  tension  du  CO-  alvéolaire  est  à  une  moyenne  de 
39  millimètres,  la  tension  artérielle  à  14-8,5. 

Obs.  II.  —  Le  deirxième  malade 'est  un  Hollandais  des 
Indes  âgé  de  soixante-deux  ans,  pléthorique,  gros  man¬ 
geur,  grand  fumeur.  Il  présente  de  l’hypertension  arté¬ 
rielle  et  a  déjà  eu  plusièurs  crises  d’angine  de  poitrine. 

A  l’examen  on  note  une  tension  de  18-10  avec  un  souffle 
au  premier  temps  à  la  base.  Crampes  dans  les  jambes  et 
fourmillements  dans  les  doigts,  douleurs  dans  la  nuque, 
le  bras  et  l’épaule  gauches.  Le  diamètre  vertical  du  cœur 
est  augmenté,  la  courbe  oscillométrique  prise  au  bras  est 
celle  des  athéromateux.  Les  urines  contiennent  des  traces 
d’albumine  ;  B.-W.  et  Hecht  négatifs.  Urée  sanguine 
0.52,  glycémie  1,60,  choléstérinémie  3,40.  Tension  de 
CO’‘  alvéolaire  :  34  millimètres. 

A  la  radioscopie  :  aorte  élargie,  opacifiée  dans  sa  por¬ 
tion  ascendante  et  au  niveau  de  la  crosse.  Infiltration 
cholestérinique  de  la  lèvre  supérieure. 

Vingt  deux  injections  d’insuline  à  raison  de  15  unités 
par  jour  et  par  injection  donnent  les  résultats  suivants  ^ 
chute  de  la  tension  artérielle  à  160  85,  de  la  cholestéri- 
némie  à  1,30,  réduction  notable  de  l’opacité  aortique 
élévation  de  la  tension  de  CO“  alvéolaire  à  40  millimètres’ 
disparition  des  douleurs  angineuses,  et  régression  mar¬ 
quée  de  l’infiltration  de  la  lèvre  supérieure. 

Obs.  III.  —  S...,  cinquante-deux  ans.  Se  plaint  d’essouf¬ 
flement,  de  vertiges,  de  céphalée,  de  douleur  rétro-ster¬ 
nale.  Tension  artérielle  18-9.  Le  cœur  est  hypertrophié- 
Le  foie  déborde  le  rebord  des  fausses  côtes.  Les  urines  ne 
contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  Le  B.-W.  est  négatif. 
Azotémie  0,40,  choléstérinémie  4,23,  glycémie  1,32.  A 
la  radioscopie  on  constate  que  l’aorte  est  dilatée  mais 
surtout  opacifiée.  La  lèvre  supérieure  est  infiltrée. 

Après  18  injections  d’insuline  à  raison  de  15  unités  par 
injection,  la  tension  est  tombée  à  145-80,  la  cholestériné- 
mie  à  2,10  ;  l’opacité  aortique  est  en  notable  régression. 
Le  malade  amélioré  continuera  sou  traitement  chez  lui. 

Obs.  IV.  —  Il  s’agit  d’un  malade  obèse;  âgé  de  cin¬ 
quante-deux  ans.  qui  se  plaint  de  maux  de  tête  persis¬ 
tants,  d’engourdissements,  de  douleurs  dans  la  nuque 
Les  lèvres  sont  infiltrées  de  cholestérine  et  les  paupières 
sont  le  siège  de  xanthomes  multiples.  La  tension  est  de 
210-120.  La  courbe  oscillométrique  prise  au  bras  est  celle 
des  athéromateux.  La  choléstérinémie  est  de  4,80.  La 
tension  du  CO®  alvéolaire  est  de  30  millimètres  le  matin 

Deux  séries  de  12  injections  d’insuline  à  quinze  jours 
d’intervalle  à  raison  de  15  unités  par  jour  abaissent  la 
tension  à  170-90.  La  chol  stérinémie  est  tombée  à  1,68. 
la  tension  du  CO®  alvéolaire  oscille  autour  de  37  à  3g  mil¬ 
limètres. 

L’amélioration  dure  plusieurs  mois,  puis  la  cholesté- 
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rinémie  remonte  à  2,43  et  les  symptômes  subjectif 
reparaissent.  Cependant  les  xanthomes  pa'pébraux  se 
sont  ramo'lis  et  ont  notablement  dimniué. 

On  refait  une  nouvelle  série  d’injections  et  la  tension 
retombe  de  200-90  à  150-80.  Nouvelle  période  d’accal¬ 
mie  ;  le  malade  quitte  l’Europe. 

Obs.  V.  —  B. ...cinquante-deux,  ans,  se  plaint  depuis  de 
longues  années  de  dyspnée  d’effort,  de  palpitations.  H 
y  a  deux  ans,  quand  nous  le  vîmes  pour  la  première  fois, 
sa  tension  était  de  17-9.  Dans  ces  derniers  temps  le  malade 
a  eu  plusieurs  crises  d’angor  qui  ont  cédé  au  repos  pro¬ 
longé  et  à  la  réduction  alimentaire.  La  tension  est  tom¬ 
bée  à  12-9. 

A  la  radiographie,  le  cœur  apparaît  nettement  dilaté 
et  l’aorte  fortement  opacifiée. 

Vu  par  un  spécialiste  du  cœur,  il  nous  arrive  avec  cette 
indiextion  :  onde  T  nettement  inversée  comme  dans  l’obli¬ 
tération  des  coronaires. 

La  choléstérinémie  est  de  3,60,  la  tension  du  CO® 
alvéolaire  oscille  autour  de  31  millimètres. 

Le  malade  est  mis  au  repos  et  au  traitement  iusulinien. 
A  la  troisième  injection  les  douleurs  apparaissent  très 
vives  et  le  traitement,  sur  la  demande  du  malade,  est  .sus¬ 
pendu  quelques  jours.  Les  injections  sont  ensuite  reprises 
mais  espacées.  Leur  nombre  total  atteint  alors  22  de 
15  unités  chacune. 

Au  bout  de  deux  mois  nous  recevons  des  nouvelles  du 
malade  :  l’état  général  est' très  satisf  usant  ;  la  tension  est 
oe  14  pour  la  maxima,  entre  8  et  9  pour  la  minima. 
Les  douleurs  ont  disparu.  Une  note  du  médicin  traitant 
nous  informe  que  dans  l’élecfrocardiogramme  T  est  rede¬ 
venu  positif.  L’opacité  thoracique  serait  en  forte  régres- 

A  ces  observations  nous  pourrions  en  ajouter 
une  série  d’autres  dans  lesquelles  les  résultats 
sont  tout  aussi  positifs.  Il  nous  parait  préférable 
de  rapporter  quelques  cas  marqués  soit  par  des 
insuccès,  soit  même  par  des  aggravations.  ' 

Obs.  VI.  —  L.  M...,  cinquante-quatre  ans,  a  une  tension 
de  24-11  et  ne  se  plaint  guère  que  d’essoufflements 
quand  il  monte  les  escaliers.  Aucun  symptôme  clinique 
particulier,  sauf  un  écl  tement  du  deuxième  bruit  à-  la 
base.  Urée  sanguine  0,31,  chol  stérine  2,41  ;  aucun  signe 
de  précipitation  de  la  cholestérine.  Rien  à  la  lèvre  supé¬ 
rieure  ;  à  la  radioscopie,  l’aorte  apparaît  légèrement 
dilatée  mais  non  opacifiée. 

On  tente  le  traitement  à  l’insuline  et.  dès  la  première 
injection  on  note  une  chute  à  19-10  de  la  tension.  Au  bout 
de  huit  jours  celle-ci  est  tombée  à  175-90.  Mais  on  constate 
que  les  oscillations  de  l’aiguille  du  manomètre  sont  molles> 
comme  on  l’observe  dans  les  phénomènes  de  choc. 
L’abaissement  ne  s’est  pas  maintenu  et,  quinze  jours 
après  le  médecin  traitant  nous  annonçait  que  la  tension 
était  mo-.tée  à  26- 12,  c’est-à-dire  qu’elle  était  de  deux  cen¬ 
timètres  plus  élevée  que  le  maximum  constaté  jusqu’à 
présent. 

Obs.  VII.  —  Il  s'agit  d’un  homme  de  soixante  et  un 
ans  que  nous  voyons  depuis  plus  de  quinze  ans  avec  une 
tension  qui  oscille  pour  la  maxima  de  20  à  24  et  pour  la 
minima  entre  9  et  ii.  Pas  d’azotémie,  aucun  symptôme 
rénal,  cliolestérinémie  3,12.  Aucun  signe  de  précipitation 
de  la  chol  stérine.  L’aorte  est  dilatée  et  très  légèrement 
opacifiée. 

Le  malade  a  été  traitépar  les  méthodesles  plus  diverses; 
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les  améUoratlons  sont  passagères,  puis  l’ancien  état  de 
choses  reparmt.  Ce  qui  semble  donner  les  meilleurs  ré¬ 
sultats,  ce  sont  les  saignées  bimensuelles,  et  pourtant  line 
s’agit  pas  d’érythrocyémie. 

A  noter  que  depuis  plus  de  quinze  ans  il  n’a  eu  qu’un 
semblant  d’ictus  sans  conséquences  durables  et  qu’il  vit 
d’une  vie  presque  normale. 

Traité  cette  année  par  une  série  d’injections  d’un  pro¬ 
duit  pancréatique,  il  nous  revient  avec  une  tension  de 
28-12.  L’urée  sanguine  est  de  0,39,  la  cholestérine  de 
1,82  ;  la  tension  de  l’acide  carbonique  alvéolaire  oscille 
autour  de  39  millimètres. 

Malgré  cette  tension,  le  malade  n’accuse  aucun  symp¬ 
tôme  subjectif  bien  particulier.  Traité  par  les  bains  carbo- 
gazeux,  il  repart  avec  une  tension  de  21-9. 

En  comparant  ces  observations,  on  s’aperçoit 
très  vite  que  nos  malades  se  répartissent  en  deux 
groupes  bien  distincts.  ' 

Au  point  de  vue  subjectif,  ceirx  du  premier 
(observation  I  à  V)  se  plaignent  d’essoufflement, 
de  céphalées,  de  douleurs  rétrosternales,  d’angor, 
de  crampes  ;  ce  sont  des  douloureux,  des  impo¬ 
tents.  Ees  seconds  supportent  gaillardement  leur 
hypertension,  encore  qu’eUe  soit  plus  élevée  que 
celle  des  premiers.  Ils  sont  actifs  et  ne  se  plaignent 
que  d’essoufflement  par  périodes  et  de  palpita¬ 
tions  de  temps  à  autre. 

Tous,  qu’ils  soient  du  premier  ou  du  deuxième 
groupe,  sont  des  hypercholestérinémiques.  Mais 
tous  ceux  du  premier  groupe  précipitent  leur  choles¬ 
térine.  Ils  présentent  le  signe  que  nous  avons  dé¬ 
crit  sous  le  nom  d’infiltration  cholestérinique  de 
la  lèvre  supérieure  (Ch.  Einck,  Bruxelles  médical, 
H®  53.  5  juin  1924)-  A  la  radioscopie  leur  aorte 
est  opacifiée  plus  ou  moins  fortement.  L’un  d’eux  a 
de  l’artérite  obhtérante  des  tibiales  et  l’autre  de 
l’artérite  des  corofiaires  ;  ce  dernier,  autrefois 
hypiertendu,  était  dans  la  phase  de  décompensa¬ 
tion  quand  nous  l’avons  traité  par  l’insulme. 

Tes  premiers  présentent  tous  une  diminution 
de  la  tension  de  l’acide  carbonique  alvéolaire  et  il 
semble  résulter  d’observations  à  publier  que  c’est 
la  diminution  de  cette  tension,  autrement  dit 
de  la  réserve  alcaline,  car  les  deux  choses  vont  de 
pair,  qui  conditionne  la  précipitation  de  la  choles¬ 
térine  comme  aussi  de  l’acide  urique. 

On  ne  saurait  méconnaître  qu’ils  ont  tous  béné¬ 
ficié  du  traitement  insulinien  ;  et  d’après  les  ré¬ 
sultats  obtenus  - —  diminution  de  l’opacité  aor¬ 
tique,  expansion  plus  considérable  des  artères 
tibiales, — on  peutconclrue  à  la  destruction  delà 
cholestérine  par  l’insuline.  . 

Il  y  a  longtemps  que  l’on  sait  que  l’athérome 
artériel  provoque  de  l’hypertension,  que  les  aortes 
athéromateuses  (Gilbert  et  Corrry,  Heitz)  con¬ 
tiennent  une  grande  quantité  de  cholestérine  préci¬ 
pitée  ;  d’autre  part.  Chauffard,  Brodin,  Jovano- 


vitch  {Soc.  méd.  hôpitaux,  14  octobre  1924),  eiK 
rapportant  un  cas  d’amélioration  d’un  xanthbme 
par  l’insuline,  ont  noté  que  celle-ci,  outre  son  ac¬ 
tion  sur  le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone, 
agissait  également  sru  le  métabolisme  des  graisses. 
Echanez  Serraler  {Los  progresos  de  la  clinica, 
n°  3,  sept.  1925)  affirmait  même  que  l’ihsuJine 
agissait  sur  l’hypercholestérinémie  des  diabétiques 
avec  autant  et  même  parfois  plus  d’énergie  que 
sur  l’hyperglycémie  elle-même. 

Les  malades  du  deuxième  groupe  sont  au  con¬ 
traire  des  hypercholestérinémiques  qui  ne  préci¬ 
pitent  pas  leur  cholestérine  ;  l’opacité  aortique 
aux  rayons  est  minime  et  les  combes  oscilldmé- 
triques  prises  au  bras  témoignent  d’tme  élasticité 
aortique  encore  suffisante. 

Ta  tension  du  CO®  alvéolaire  est  voisine  de  la 
normale  et  rhyq)ertension,  quoiqu’on  général 
plus  accusée  que  chez  les  malades  du  premier 
groupe,  se  traduit  par  moins  de  symptômes  sub¬ 
jectifs. 

I/’injection  d’insuhne  produit  des  chutes  de 
tension  beaucoup  plus  rapides  que  chez  les  ma¬ 
lades  du  premier  groupe,  mais  ces  chutes  ne  sont 
pas  durables,  et  la  tension  remonte  à  des  valeurs 
voisines  de  celles  constatées  avant  le  traite¬ 
ment. 

Ea  diminution  de  la  viscosité  sanguine  recher¬ 
chée  dans  un  cas  seulement,  l’augmentation  du 
nombre  des  éosinophiles,  mais  surtout  les  carac¬ 
tères  de  la  contraction  cardiaque,  comme  on 
peut  en  juger  par  l’oscillomètre  —  mollesse  toute 
particulière  des  mouvements  de  l’ aiguille  de  celui-ci, 
—  dorment  à  cette  chute  de  tension  les  caractères 
de  celle  qu’on  observe  dans  le  choc  peptonique. 
Ees  faits  observés  sont  de  tout  point  superpo¬ 
sables  à  ceux  que  nous  avons  remarqués  dans  nos 
essais  de  protéinothérapie  de  la  goutte  {Le  Mé¬ 
decin  d’Alsace  et  de  Lorraine,  16  juin  1926)  : 
chute  de  tension  avec  les  caractères  particuhers 
des  oscillations  de  l’osclUomètre  que  nous  signa¬ 
lons  et  remontée  rapide  de  cette  tension  à  un 
chiffre  égal,  parfois  supérieur,  à  celui  trouvé  avant 
les  injections. 

Plusieurs  travaux  ont  déjà  paru  sm  cette  ques¬ 
tion;  citons  ceux  d’Abel  etKubota  {Journ.pharm. 
and  exp.  ther.,  I9i9,p.  243),  de  Best,  Dale,  Dudley, 
Thorpe  {Journ.  of  physiol.,  t.  EXII,  no  4,  15  mars 
1927),  P.  Gley  et  Kisthinos  {Bull.  Acad,  méd.,  27 
novembre  1928),  Fuchs,  Garrelon,  Santenoise, 
Vidacovitch  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  8  décembre  1928), 
M.  ViUaret,  Justin-Besançon  et  Cachera  {Presse 
médicale,  15  mai  1929,  u°  39). 

Pour  les  rms,  l’effet  hypotenseur  de  l’insuline 
serait  dû  à  l’histamine  que  l’on  trouve  parmi 
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les  produits  d'hydrolyse  des  albumines  de  presque 
tous  les  organes,  pour  les  autres  à  une  substance 
différente  de  l’insuline,  à  un  produit  pancréatique 
à  action  inverse  de  celle  de  l’adrénaHne  que  dans 
ses  derniers  temps  MM.  Gley  et  Kisthinos  auraient 
isolé.  D’autres  enfin  l’attribuent  à  l’action  vago- 
tonisahte  des  produits  de  déchet  et  de  purification 
de  ce  que  l’on  peut  retirer  de  toutes  les  insulines 
du  commerce. 

Comme  on  le  voit,  les  opinions  sont  assez  divi¬ 
sées;  c’est  pourquoi  nous  avons  tenu  à  rapporter 
les  faits  ci-dessus  qui,  espérons-le  du  moins,  pour¬ 
ront  éclairer  un  des  points  de  la  question  (i). 


UN  CAS  DE  LYMPHANGITE 
GUÉRIE  PAR  LA  DIATHERMIE 


le  D'  FARRERAS  MUNNER  (de  Barcelone). 

Carmen  Parrès,  âgée  de  vingt-sept  ans,  céli¬ 
bataire.  Sans  antécédents  pathologiques. 

De  9  avril  de  cette  année  1929,  on  lui  impose  le 
vaccin  antivarioloïde  dans  le  tiers  moyen  de  la 
cuisse  gauche. 

De  14,  elle  commence  à  noter  un  malaise  qui 
s’accentue  pendant  la  journée. 

De  15,  Cîtte  gêne  augmente  de  telle  façon  qu’elle 
ne  peut  déambuler  que  difficilement. 

De  16,  elle  ne  peut  quitter  le  ht  et  sent  qu’eUe 
a  de  la  fièvre,  ce  qui  se  confirme  par  3805.  Da 
cuisse  se  trouve  complètement  œdémateuse  et  les 
ganglions  inguinaux  sont  tuméfiés  et  très  doulou¬ 
reux  au  toucher.  On  lui  ordonne  des  frictions 
d’ichtyol  et  des  fomentations  de  thymol.  De  17, 
la  température  est  de  39°.  Des  douleurs  ont  aug¬ 
menté  et  les  mouvements  de  l’extrémité  affectée 
sont  impossibles.  EUe  manifeste  qu’elle  n’a  pas  pu 
dormir  la  nuit  antérieure.  On  continue  le  même 
traitement  et  im  purgatif  est  ordonné. 

De  18,  il  n’y  a  aucun  changement,  la  tempéra¬ 
ture  et  les  douleurs  continuent  comme  le  jour 
précédent,  et  la  malade  se  trouve  très  abattue. 

On  lui  ordonne  la  diathermie  et  on  fait  la  pre¬ 
mière  apphcation  à  10  heures  du  soir,  en  dispo¬ 
sant  deux  électrodes  de  plomb  d’égale  surface, 
l’une  dans  la  région  lombaire  et  l’autre  à  la  face 
antérieure  et  au  tiers  inférieur  de  la  cuisse,  la 
séance  étant  de  trente  minutes.  Celle-ci  ter- 

(i)  Dans  tous  ces  cas  nous  avons  employé  l’insuline 
Byla,  sauf  dans  le  dernier  qui  a  été  traitépar  l’Angioxyl. 
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minée,  la  malade  dit  qu’elle  se  sent  bien  mieux, 
car  les  douleurs  qu’elle  sentait  se  sont  calmées 
quelque  peu. 

De  19,  elle  dit  qu’elle  a  reposé  toute  la  nuit  et 
qu’elle  se  trouve  mieux.  Température  :  37°,5. 
On  fait  la  seconde  séance  à.  7  heures  du  soir.  Pas 
de  fièvre.  D’œdème  est  très  diminué  et  la  tuméfac¬ 
tion  ganghonnaire  a  presque  disparu.  Da  malade 
a  envie  d’abandonner  le  lit,  eUeade  l’appétit  et 
beaucoup  moins  de  douleurs. 

De  20,  elle  se  lève  du  ht.  Pas  de  fièvre,  bon  appé¬ 
tit  et  marche  avec  quelque  difficulté.  Da  tuméfac¬ 
tion  ganglionnaire  a  complètement  disparu.  A  la 
quatrième  séance,  eUe  reste  levée  toute  la  jour¬ 
née,  mais  marche  peu  par  précaution.  Da  nuit, 
on  fait  la  cinquième  séance.  EUe  dit  qu’elle  a 
passé  parfaitement  la  journée,  un  peu  fatiguée 
seulement  d’être  restée  levée  durant  tout  ce  temps. 

De  21,  on  procède  à  la  sixième  séance.  Da  malade 
se  trouve  parfaitement  bien.  Rien  ne  la  dérange  et 
eUe  se  sent  pleine  d’entrain  pour  vaquer  à  ses  occu¬ 
pations  habituelles.  D’œdème  de  la  cuisse  a  com¬ 
plètement  disparu  et  l’on  ne  peut  même  pas,  par 
le  palper,  sentir  le  cordon  ganghonnaire  inguinal. 
Elle  marche  parfaitement  et  sans  aucune  incom¬ 
modité. 

Diagnostic  :  lymphangite,  par  infection  de  la 
pustule  varioleuse. 

Conclusions.  —  Dans  ce  cas,  la  diathermie  s’est 
montrée  efficace  :  1°  en  faisant  disparaître  la 
douleur  ;  2°  en  réduisant  d’une  manière  rapide 
l’œdème  de  la  cuisse  et  l’engorgement  ganghon¬ 
naire  ;  3°  et,  par  l’action  plus  active  de  la 
phagoc3rtose  de  tout  le  trajet  soumis  à  la  dia¬ 
thermie,  en  rendant  plus  rapides  et  plus  actives 
les  défenses  organiques. 

Da  diathermie,  dans  ce  cas,  a  démontré  l’uti¬ 
lité  de  son  emploi  dans  tous  les  processus  phlo- 
gistiques,  en  agissant  complètement  seule,  elle 
ne  possède  aucune  contre-indication  possible. 

Nous  pensons  donc  que  dans  tous  les  cas  de 
lymphangites  aiguës,  on  doit  employer  la  dia¬ 
thermie  comme  thérapeutique  essentieUe. 
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GUÉRISSONS-NOUS 
LA  SYPHILIS  ? 


M.  A.  QALLfOT 

Médeciu  assistant  à  l’infirmerie  de  Saint-Lazare. 

Guérissons-nous  la  sÿphilis?  ëi  l’on  fait  le 
tour  des  traités  classiques  de  syphiligrapide;  où 
voit  bien  qu’il  y  est  dit  que  la  syphilis  est  guéris¬ 
sable  ;  mais,  comme  la  preuve  n’en  est  pas 
faite,  il  est  bon  de  se  traiter  longtemps,  et  on 
sous-entend  toujours.  Et  certes  à  ce  point  de 
vue  les  auteurs  actuels  sont  beaucoup  plus  pessi¬ 
mistes  qu’il  y  a  une  dizaine  d’années,  où  certains 
parlaient  franchement  de  guérison.  Si  les  choses 
en  sont  là,  c’est  que  nous  n’avons  aucun  moyen 
d’afilrmer  de  façon  absolue  qu’il  n’y  a  plus  aucun 
tréponème  dans  un  Coin  de  l’organisnie.  Éa  réin¬ 
fection  a  passé  pour  longtemps  cônimè  un  crité¬ 
rium  Certain  de  guérison  de  la  syphilis  ;  mais  main¬ 
tenant  où  nous  en  sommes  â  la  superinfection, 
rien  n’est  moins  sûr;  Quoique  nous  ayons  en  main 
des  armes  nouvelles  et  d’une  efficacité  indubitable, 
coniffie  l’arsenic  et  le  bismuth,  la  conduite  du 
traitement  général  de  la  syphilis  paraît  toujours 
n’avoir  pas  beaucoup  changé  depuis  la  médica¬ 
tion  hydrargyrique  et,  de  plus  en  plus,  on  paraît 
revenir  au  traitement  plus  ou  moins  continu 
durant  des  années  et  des  années,  de  sorte  qu’en 
fin  de  compte,  nous  avons  beau  avoir  des  trépo- 
némicides  des  plus  efficaces,  l’avenir  du  syphilitique 
est  toujours  aussi  noir  et  le  pauvre  malade  paraît 
devoir  toute  sa  vie  être  devenu  im  client  à  échéance 
fixe. 

Si  vers  igio  on  a  chanté  trop  tôt  victoire  en 
parlant  de  la  therapia  sterilisans  magna,  je  crois 
que  pour  l’instant  nous  sommes  envahis  par  une 
vague  de  pessimisme  général  qui  s’étend  jusqu’au 
malheureux  syphilitique  condamné,  sa  vie  durant, 
à  absorber  arsenic,  bismuth,  mercure,  par  toutes 
les  voies  possibles,  veinetises,  musculaires  et  di¬ 
gestives,  et  ceci  non  sans  lasser  quelque  peu  les 
organes  d’élimination,  foie,  reins,  etc.  Il  me 
paraît  y  avoir  là  unexcès  contraire,  et  il  y  aurait 
peut-être  intérêt  à  regarder  ce  qui  se  passe  d’une 
façon  plus  logique. 

Un  dogme  paraît  nettement  établi,  la  syphilis 
est  une  maladie  chronique  qui  nécessite  un  trai¬ 
tement  chronique.  Eà  est,  je  crois,  l’erreur.  Ea 
syphilis  devient  une  maladie  chronique,  mais 
elle  est  d’abord  une  maladie  aigttë;  à  nous  de  la 
traiter  convenablement .  pour  que  cette  maladie 
aiguë  ne  devienne  pas  chronique.  Et  je  crois  que 


si  la  syphilis,  maladie  aiguë,  est  suffisamment  trai¬ 
tée,  sans  pour  cela  que  nous  ayons  une  preuve 
absolue  de  guérison,  il  y  a  tout  lieu  de  considérer 
la  syphilis  comme  guérie.  Je  crois  qu’il  arrive 
Un  moment  où  le  syphihtique,  traité  au  début, 
peut  etre  considéré  comme  guéri  et  qu’ü  faut, 
sans  toutefois  supprimer  la  surveülance,  le  laisser 
aller  en  paix  sans  traitement.  Ces  idées  paraî¬ 
tront  peut-être  un  peu  révolutionnaires,  mais 
elles  sont  basées  sur  un  certain  nombre  d’obser¬ 
vations  qui  sont  Schématisées  dans  le  tableau 
ci- joint. 

Pour  savoir  ce  qu’il  advient  d’un  syphilitiquê 
traité  au  début  de  son  affection,  nous  n’avons 
que  l’épreuve  du  temps  ;  or,  à  ce. sujet,  les  années 
de  guerre  peuvent  permettre  des  observations 
intéressantes.  J’ai  feuilleté  les  observations  des 
malades  que  j  ’ai  traités  avant  la  guerre  et  que 
j’ai  pu  suivre  ensuite.  Il  y  en  a  relativement  peu, 
mais  tout  de  même  une  dizaine.  Si  le  nombre 
en  est  restreint,  c’est  qu’avant  la  guerre  j’étais 
jeune  médecin,  qu’en  outre  il  y  a  eu  les  pertes 
aux  armées,  et  qu’ensuite  les  malades,  plus  ou 
moins  indociles  ou  versatiles,  ne  reviennent  pas 
toujours  voir  leur  médecin.  Quoi  qu’il  en  soit, 
malgré  le  petit  nombre  d’observations  que  j’ap¬ 
porte,  il  y  a  entre  elles  une  certaine  concordance 
et  je  serais  très  heureux  que  tous  les  syphih- 
graphes  qui,  avant  la  guerre,  maniaient  le  vieux 
606  (ü  y  en  avait  beaucoup  moins  que  maintenant) 
plongent  comme  je  l’ai  fait  dans  leurs  observations 
et  apportent  leurs  documents. 

Ces  neuf  malades,  que  j  ’ai  traités  avant  la  guerre, 
étaient  en  période  primaire  ou  secondaire  ;  ils 
ont  tous  été  traités  uniquement  par  le  vieux  606, 
seul  médicament  que  j’utilisais  à  cette  époque. 
J’ai  revu  ces  malades  après  la  guerre  et  je  conti¬ 
nue  à  les  suivre  depuis.  Aucun'  de  ces  malades, 
sauf  ceux  des  observations  5  et  8,  n’ont  été 
traités  depuis.  Eeur  réaction  de  Bordet-'Wasser- 
mann  est  restée  négative,  et  ceci  jusqu’à  cette 
année,  même  après  réactivation.  Chez  deux  d’entre 
eux,  j’ai  pu  faire  une  ponction  lombaire  qui  a 
donné  des  résultats  normaux.  Plusieurs  sont 
mariés  et  ont  des  enfants  exempts  de  toutes  tares. 
Par  conséquent,  chez  ces  malades,  depuis  quinze 
ans,  aucune  récidive  clinique  ni  sérologique.  Je 
ne  sais  si  cela  durera  ou  si  ces  syphilis,  qui  pa¬ 
raissent  éteintes,  se  réveilleront  après  des  lustres 
de  somnolence  ;  mais  tout  de  même,  quinze  ans 
de  sécurité  commencent  à  compter,  d’autant 
plus  que  ces  malades  sont  au  nombre  de  sept.  Et 
puis,  la  seule  façon  de  tirer  la  chose  au  clair,  c’est 
de  continuer  à  attendre,  sans  cela  nous  ne  saurons 
jamais  rien, 
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De  ces  observations,  il  me  paraît  découler  ime 
notion  générale. 

Tout  malade  en  période  aiguë  de  syphilis  qui, 
sous  l’influence  d’un  traitement,  voit  :  1°  ses 
accidents  se  cicatriser  rapidement;  2°  la  séro- 
réaction  devenir  négative  après  la  première  sé¬ 
rie  de  piqûres,  est  dans  les  meilleures  condi¬ 
tions  pour  guérir  de  sa  syphilis. 

Si,  ultérieurement,  les  malades  qui-  ont  reçu 
rme  dose  de  médicaments  suffisante  (qui  paraît 
être  environ  de  6  à  7  grammes  pour  le  606),  si 


25  Janvier  J9J0. 

quelle  qu’en  soit  la  cause,  il  est  certain  que  la 
maladie,  dans  ce  cas,  n’avait  pas  évolué  d’une 
façon  aussi  régulière  que  chez  les  autres  malades. 

Chez  tous  ces  autres  malades,  actuellement, 
après  quinze  ans  de  recul,  tout  s’est  passécomme  si 
la  syphilis  était  guérie.  Pas  de  récidives  cliniques 
sérologiques,  descendance  paraissant  indemne. 

Ceci  me  paraît  d’ordre  général,  mais  il  peut  y 
avoir  des  exceptions,  il  y  a  des  faits  paradoxaux, 
impossibles  à  prévoir,  et  il  ne  faut  pas  oublier 
qu’on  ne  peut  raisonner  en  médecine  comme  en 


dii:but 

Bordet-Wassermann 

EXA- 

ACCIDENTS. 

mtnt 

CAMENT  REÇUE. 

.«S. 

après 

guerre. 

ueti'îrieurs 

A. 

Secondaire 

1911 

yer.s  en  3  séries 

H» 

.H8 

HS 

H®  après  réactiva¬ 
tion  et  toüs  les 
deux  ans  depuis. 

H®  après  réactiva¬ 
tion  ;  remariée  : 
deux  enfants  en 
parfait  état  (i). 

Mmes. 

Secondaire 

1913 

yer,!  en  3  séries 

H8 

H* 

HS 

3 

Br. 

Secondaire 

1913 

9  gr.  en  4  séries 

I-I8 

n« 

H» 

H®  après  réactiva¬ 
tion  et  tous  les 
deux  ans  ensuite; 
mariée  ;  un  enfant 
en  bon  état 

4 

D  ; 

Primaire 

1912 

78»',  5  en  3  séries 

H» 

H» 

H®  et  P.  B.  normale 
en  1920. 

5 

De. 

Secondaire 

1913 

78r,6  en  3  séries 

H" 

H* 

H» 

6 

0.  B. 

Secondaire 

1912 

78^,3  en  3  séries 

HS 

H« 

H®  après  réactiva¬ 
tion:  marié  :  deux 
enfants  eu  bon  état. 

7 

D. 

Primaire 

1913 

78»',4  en  4  séries 

H» 

H» 

PB.  en  1921.  avec 
résultat  normal  ; 
marié  sans  enfant. 

8 

P. 

Secondaire 

1914 

4"  I 

H» 

H" 

Syphilides  palmo¬ 
plantaires  en  1919. 

S. 

Secondaire 

1914 

j 

58r,2  en  2  séries 

H® 

H®  après  réactiva¬ 
tion  et  tous  les 
deux  ans  depuis; 
marié  :  un  enfant 

j  fl)  Ivepremiern 

lari  de  cette  personne  est  mort  paralytique  général  quelque  ter 

ips  avantla  guerre. 

en  bas  âge. 

entre  temps  ü  n’y  a  eu  aucune  récidive  clinique 
ou  sérologique,  ces  malades  peuvent  être  consi¬ 
dérés  comme  guéris. 

D’observation  8  concerne  un  de  mes  malades 
qui  a  eu  une  récidive  clinique  après  guerre  ; 
or  il  est  vraisemblable  que  la  dose  médicamen¬ 
teuse  n’avait  pas  été  assez  forte. 

De  malade  de  l’observation  5  a  eu  une  récidive 
sérologique  après  guerre,  mais  il  faut  remarquer 
que  chez  ce  malade  la  réaction  Bordet-Wasser- 
mann  n’avait  été  négative  qu’après  la  deuxième 
série  de  606.  Il  y  avait  là  tme  forme  plus  résis¬ 
tante  de  la  maladie  ;  que  cette  virulence  plus 
grande  tienne  au  microbe  ou  plutôt,  comme  je  le 
crois,  au  milieu  sur  lequel  évoluait  le  tréponème. 


mathématiques,  et  que,  malheureusement,  nous 
ne  pouvons  résoudre  actuellement  les  données 
biologiques  comme  un  problème  d’algèbre. 

Quand  nous  traitons  une  S5q)hilis,  nous  devons 
envisager  non  seulement  le  microbe,  mais  encore 
le  terrain  sur  lequel  celui-ci  évolue,  et  la  façon 
dont  l’organisme  assimile  les  médicaments,  les 
transforme  et  s’en  sert.  Ces  choses-là  sont  essen¬ 
tiellement  variables  d’un  malade  à  un  autre,  et 
c’est  pourquoi  il  y  a  des  syphilis  qui  guérissent, 
d’autres  qui  s’atténuent  et  se  chronicisent,  d’autres 
qui  ne  guérissent  que  partiellement,  avec  rechutes 
diverses,  d’autres  enfin  qui,  malgré  tous  les  trai¬ 
tements  mis  en  oeuvre,  évoluent  envers  et  contre 
tout  vers  une  isfue  fatale;  c’e.st  pourquoi  il 
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nV  a  rien  d’absolu  et  de  fixe  dans  la  médecine. 

I,e  traitement  employé  fut  le  vieux  606  ; 
voici  les  résultats  qu’il  m’a  donnés.  Pour  savoir 
ce  que  donneront  dans  des  cas  semblables  le 
néo  ou  le  bismuth,  il  faut  attendre,  il  faut  le  recul 
du  temps,  lui  seul  nous  permettra  de  juger  saine¬ 
ment  de  la  valeur  thérapeutique  de  tous  les  nou¬ 
veaux  produits,  car,  actuellement,  nous  ne  pou¬ 
vons  raisonner  que  par  analogie  ;  nous  pouvons 
dire  :  tel  produit  paraît  aussi  actif  que  tel  autre 
parce  que  dans  des  cas  analogues  il  a  agi  aussi 
rapidement  ;  mais  ça,  c’est  ce  què  nous  voyons, 
par  exemple  sur  les  lésions  secondaires  et  sur  les 
tests  sérologiques,  mais  ce  qui  se  passe  dans  la 
profondeur  intime  des  tissus,  la  lutte  qui  se 
poursuit  entre  l’agent  médicamenteux  et  le  tré¬ 
ponème  quand  la  phase  visible  pour  nous  n’existe 
plus,  nous  l’ignorons  et  force  nous  est  d’aller  par 
tâtonnements,  et  là,  seule  l’épreuve  du  temps  peut 
nous  donner  dés  indications. 

En  résumé,  je  crois  que  nous  guérissons  la  sy¬ 
philis  quand  la  syphUis  en  est  à  la  période  aiguë 
et  que  nous  appliquons  tm  traitement  suffisamment 
intensif  et  prolongé. 

Ees  observations  que  j’apporte  ont  trait  au 
vieux  606  :  il  faut  attendre  pour  savoir  ce  que  don¬ 
neront,  dans  des  conditions  analogues,  914  et 
bismuth  ;  mais  il  est  nécessaire  que  les  malades 
que  l’on  estime  débarrassés  du  tréponème  soient 
mis  en  surveillance  sans  traitement  (réactions 
sanguines,  réactivation,  ponction  lombaire  si 
possible)  pendant  un  temps  suffisamment  long, 
le  plus  long  possible,  autrement  nous  ne  saurons 
jamais  ce  que  nous  avons  fait. 

Quant  à  la  nature  du  traitement  et  à  son 
intensité,  c’est  une  question  difficile  à  résoudre 
ou,  comme  je  le  disais  plus  haut,  oü  peut  a  'priori 
raisonner  par  analogie  avec  le  vieux  606. 

Donc,  faire  un  traitement  suffisant  suivant  le 
malade  et  ensuite  adopter  la  devise  des  diplo¬ 
mates  anglais  :  Wait  and  see. 


MÉDICALES 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  myomectomie  en  dehors  de  la  grossesse. 

MM.  Mériei,  et  BAmnAT  (de  Toulouse)  (Rapport  au 
F/®  Congrès  des  gynécologues  et  obstétriciens  de  langue 
Irançaise,  Bruxelles,  3-5  octobre  1929)  ont  limité  leur 
étude  à  la  myomectomie  abdominale,  laissant  volontai¬ 
rement  de  côté  la  myomectomie  vaginale  dont  les  indi¬ 
cations  ne  sont  pas  discutables.  La  myomectomie  abdo¬ 
minale,  au  contraire,  est  encore  discutée  :  certains  la  pra¬ 
tiquent  le  plus  souvent  possible,  élargissant  à  l'extrême 
ses  indications,  tandis  que  d’autres  ne  l’emploient  que 
dans  des  cas  plus  limités,  dans  des  conditions  anato¬ 
miques  qui  leur  paraissent  meilleures,  et,  somme  toute, 
lui  préfèrent  dans  la  majorité  des  cas  l'iiystérectomie. 
La  tendance  actuelle  vers  une  chirurgie  gynécologique 
de  plus  en  plus  conservaxrice  a  remis  en  question  cette 
myomectomie,  qui  avait  été  jadis  une  étape  vers  l’hysté- 
rectomie  abdominale,  si  bien  que  le  moment  est  venu 
d’examiner  le  bien-fondé  de  ces  deux  genres  d’interven¬ 
tion  (myomectomie  et  hystérectomie),  l’ime  conserva¬ 
trice,  l’autre  mutilante,  en  présence  d’une  fibromatose 
utérine. 

Les  principes  fondamentaux  de  la  myomectomie  sont 
de  deux  ordres  :  1“  physiologiques  ou  sociaux  ;  2®  ana¬ 
tomiques. 

Dans  les  premiers  réside  l’indication  dominante  de  la 
question.  La  myomectomie  n’a  pas  tant  pour  but  de 
conserver  un  organe  que  de  sauvegarder  le  fonctionne¬ 
ment  de  cet  organe  gestateur  ;  par  conséquent  cette  con¬ 
servation  devra  être  surtout  réservée  aux  femmes 
jeunes,  en  désir  d’tme  maternité  possible.  De  là  découle¬ 
ront  pour  cette  chirurgie  conservatrice  des  avantages 
pour  l’individu  comme  pour  l’espèce.  Pour  l’individu, 
la  perte  de  l’utérus  occasionnerait  les  divers  déséquilibres 
glandulaires  et  humoraux  ainsi  que  ceux  du  tonus  neuro¬ 
végétatif,  tous  accidents  communs  de  la  ménopause  arti¬ 
ficielle  par  castration  chirurgicale  ou  par  castration  sèche 
obtenue  par  les  divers  rayons. 

Un  autre  avantage  lui  vient  de  sa  faible  mortalité, 
qui  ne  serait  pas  plus  élevée  que  celle  de  la  subtotale 
(Mayo  et  Giles),;ainsi  que  de  la  simplicité  de  sa  technique. 

Mais,  pour  que  l’exécution  de  la  myomectomie  soit 
possible,  il  faut  que  les  conditions  relatives  à  la  tumeur 
et  à  l’état  des  annexes  soient  favorables.  Pour  la  tumeur, 
la  condition  essentielle  est  qu’elle  soit  énucléable,  c’est- 
à-dire  qu’elle  ne  fasse  pas  corps  avec  le  tissu  utérin, 
sans  quoi  il  faudrait,  pour  l’en  détacher,  lacérer  celui-ci 
de  façon  considérable,  itieux  vaut  dans  ce  cas  renoncer 
à  rme  énucléation  irrégulière,  longue  et  difiScile  et  qui 
ne  serait  qu’artificielle  (Legueu).  D’autre  part,  si  les 
gros  myômes  ont  pu  être  avec  succès  l’objet  d’énucla- 
tion  (Témoin,  Tuifier),  il  paraît  à  la  majorité  des  chirur¬ 
giens  que  dans  ce  cas  la  subtotale  est  préférable  à  la  myo¬ 
mectomie  qui  laissera  à  sa  suite  mie  coque  utérine  plus 
ou  moins  déformée.  Il  en  sera  de  même  pour  l’énucléation 
de  nombreux  fibromes  dont  le  résultat  sera  ime  véritable 
coque  utérine,  tailladée  en  divers  sens,  malaisée  à  recons¬ 
tituer  proprement  et  finalement  exposée  aux  hémorra¬ 
gies  et  à  l’infection,  surtout  si  la  muqueuse  utérine  a  dû 
être  intéressée.  Et  pour  l’avenir  enfin,  que  deviendra  cet 
utérus  couvert  de  cicatrices  devant  la  distension  d’une 
grossesse  et  l’effort  d’un  accouchement?  (Lecène  et 
Leriche).  D’ailleurs,  les  statistiques  montrent  que  les 
chances  de  grossesse  ne  sont  pas  très  grandes  après  la 
myomectomie,  maispar  contre  les  chances  de  fausse  couche 
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sont  loin  d'être  négligeables.  De  plus,  c’est  dans  ces 
cas  de  fibromes  à  noyaux  multiples  qu’on  peut  redouter 
de  laisser  quelque  part  des  noyaux  méconnus,  ce  qui 
amènera  une  récidive.  C’est  pourquoi  les  rapporteurs  es¬ 
timent  qu’on  ne  doit  proposer  la  myomectomie  que  pour 
les  fibromes  à  deux,  trois  ou  quatre  noyaux  ;  aller  au 
delà  paraît  discutable. 

Enfin  la  situation  de  ces  noyaux  myomateux  est  à 
considérer.  Plus  ils  sont  près  du  fond,  sur  les  faces  ou  près 
de  la  séreuse,  plus  leur  énucléation  sera  légitime.  Elle  le 
sera  moins  dans  les  régions  sous-isthmiques  ainsi  que 
dans  la  région  des  cornes  utérines,  car  cela  obligerait  à 
sacrifier  les  annexes,  et  le  principe  de  la  myomectomie 
(gestation  possible)  serait  méconnu. 

Dans  les  rayomes  sphacélés  ou  suspects  de  dégénéres¬ 
cence  maligne,  l'hystérectomie  reprend  tous  ses  droits. 
Enfin,  si  les  annexes  sont  malades  —  et  le  cas  est  fré¬ 
quent  —  et  si  leur  ablation  unilatérale  est  reconnue  néces¬ 
saire,  la  .myomectomie  n’a  plus  sa  raison  d’être,  puis¬ 
que  tout  espoir  de  grossesse  disparaît. 

En  définitive,  il  semble  que  les  contre-indications  à  la 
myomectomie  seraient  plus  nombreuses  que  ses  indica¬ 
tions.  Incontestablement  elle  garde  sa  supériorité  chez 
les  femmes  jeunes  dont  on  veut  assurer  la  gestation  et 
dont  la  tumeur,  par  son  volume  et  sa  situation  et  l’état 
des  annexes,  réalisera  un  cas  favorable  à  cette  énucléa¬ 
tion. 

Abordant  le  côté  technique,  les  rapporteurs  écartent 
la  dilatation  et  le  curettage  pré-opératoires  ainsi  que 
l’hémostase  préventive  par  des  clamps.  Des  incisions 
utérines  seront  faites,directement  sur  la  saiUie  du  ou  des 
noyaux  fibromateux.  Pour  les  myômes  interstitiels,  il 
faudra  dans  le  clivage  éviter  de  léser  la  muqueuse  uté¬ 
rine,  bien  que  TufSer  et  d’autres  ne  redoutent  pas  cet 
accident.  De  drainage  de  la  cavité  par  le  col  y  remédie. 
Certains  même  le  pratiquent  systématiquement  ;  Goul- 
lioud’draine  par  le  Douglas  et  leyagin,  et  les  résultats  sont 
bons. 

Des  suites  sont  bénignes  pour  la  plupart  et  la  mortalité 
légèrement  inférieure  à  celle  de  la  subtotale.  De  danger 
des  hémorragies  post-opératoires  ne  doit  pas  être  exagéré 
non  plus  que  celui  de  l’infection,  même  si  on  a  ouvert  la 
cavité  utérine,  à  la  condition  de  la  drainer.  Phlébites  et 
emboEes  semblent  plus  rares  qu’après  l’hystérectomie. 
Après  la  myomectomie,  l’utérus  subit  une  involution 
analogue  à  l’involution  puerpérale  et  les  opérées  re- 
prerment  une  menstruation  régulière.  • 

De  reproche  le  plus  sérieux  fait  à  la  myomectomie  est 
la  récidive.  Elle  s’observe  surtout  chez  les  opérées  à 
noyaux  fibreux  multiples,  dont  quelques-uns  ont  pu 
passer  inaperçus  au  cours  de  l’opération.  Plus  le  fibrome 
se  rapproche  de  1  unité  et  moins  il  y  a  de  chances  de  réci¬ 
dive.  Celles-ci  surviennent  dans  8,47.  p.  100  des  cas 
(Goullioud)  et  en  moyenne  dix  ans  après  l’opération. 
Da  transformation  maligne  de  ces  récidives  est  excep¬ 
tionnelle.  C’est  l’hystérectomie  qu’il  faudra  faire  en  cas 
de  récidive. 

En  résumé,  la  myomectomie  est  une  bonne  opération, 
souvent  facile  et  sans  gros  dangers,  mais  qui  n’a  sa  raison 
d’être  que  chez  des  femmes  jeunes,  en  désir  de  maternité, 
et  sous  la  réserve  de  présenter  des  myomes  de  moyen  et 
petit  volume,  uniques  ou  peu  nombreux.  En  dehors  de 
ces  circonstances  favorables,  l’hystérectomie  subtotale 
garde  sa  supériorité. 


_  Paludisme  et  lithiase  biliaire. 

Des  rapports  entre  le  paludisme  et  la  lithiase  biliaiie 
sont  peu  connus.  M.  Tamai,ET  ■  (Revue  médico-chirurgi¬ 
cale  des  maladies  de  foie,  du  pancréas  et  de  la  rate,  juillet 
1929)  a  été  frappé  de  la  fréquence  du  paludisme  chez  les 
lithiasiques  observés  dans  son  service  de  l’hôpital  mili¬ 
taire  de  Vichy.  Chez  1120  sujets  à  passé  palustre,  il  a 
relevé  98  cholélithiasiques,  soit  une  proportion  de8,7p.  100, 
la  première  crise  de  colique  hépatique  étant  généralement 
survenue  quelques  mois  après  le  début  de  la  malaria. 
Da  plupart  de  ces  cholélithiasiques  paludéens  présentent 
de  l’hypercholestérinémie.  De  paludisme  intervient  par 
l’intermédiaire  de  facteurs  pathologiques  multiples  et, 
quand  il  est  définitivement  guéri,  la  lithiase  biliaire  ainsi 
créée  continue  à  évoluer  pour  sou  propre  compte. 

S.  VlAIiÀKD. 

Etude  de  la  contractilité  de  la  rate  normale 
après  injection  sous-cutanée  d’adrénaline  à 

l’aide  des  radiographies  en  série. 

Da  contractilité  de  la  rate  après  injection  sous-cutanée 
d’a^énaline  a  été  l’objet  de  nombreux  travaux  au  cours 
de  ces  dernières  années.  Après  avoir  étudié  les  mouve¬ 
ments  de  contraction  et  de  décontraction  spléniques  par 
des  orthoradioscopies  prises  en  série.  En.  Benhamou 
et  R.  M0RCHi02sn:  {Archives  d’électricité  médicale,  janvier 
1929)  ont  eu  recours  à  une  méthode  plus  précise,  celle 
des  radiographies  en  série,  documents  objectifs  écartant 
toute  part  d’interprétation  personnelle.  Deur  méthode  est 
la  suivante  :  le  sujet  à  jeun  est  couché  sur  le  ventre  contre 
le  Potter-Bucky,  sans  préparation  et  surtout  sans  insuf¬ 
flation,  le  rayon  normal  est  centré  sur  la  partie- moyenn 
du  dernier  espace  intercostal  gauche,  la  distance  opéra¬ 
toire  étant  de  70  centimètres.  Des  radiographies  ainsi 
obtenues  sont  rigoureusement  comparables  entre  elles  et 
permettent  d’apprécier  les  moindres  variations  des  con¬ 
tours  spléniques. 

Généralement,  on  voit,  cinq  minutes  après  l’injection 
d’adrénaline,  la  rate  commencer  sa  rétraction  qui  atteint 
son  maximum  vers  la  vingtième  minute.  Au  bout  d’une 
heure  la  décontraction  commence  et  se  termine  une  heure 
et  demie  à  deux  heures  après  le  début  de  l’épreuve.  Ce 
mémoire  est  accompagné  de  très  beaux  clichés,  abso¬ 
lument  démonstratifs. 

S.  VlAEARD. 

Diagnostic  biologique  de  la  cystlcercose 
cérébrale. 

Aux  procédés  déjà  employés  pour  confirmer  le  dia¬ 
gnostic  decysticercose,  tels  que  la  recherche  de  l’éosinqphi- 
lie  sanguine  et  l’intradermo-réaction,  G.  Feedry  Sieveiea 
propose  d’ajouter  la  .déviation  du  complément  (Revista  de 
Biologia  e  Hygiene,  Sâo  Paulo,  1929,  n»  4).  Chezim  ma¬ 
lade  atteint  de  paraplégie  flasque  et  porteur  de  cysticer- 
cose  disséminée  sur  tout  le  corps,  il  a  obtenu  des  réactions 
de  fixation  positives  avec  le  sérum  sanguin  et  le  liquide 
céphalo-rachidien.  D’antigène  employé  était  aqueux, 
mais  on  peut  aussi  utiliser  im  antigène  alcoolique  de  con¬ 
servation  plus  facile  préparé  par  l’auteur. 

J.  Feeury. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAIIvDIERE. 
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LA  RADIOTHÉRAPIE 
SUPERFICIELLE  PAR  LES 
RAYONS  X  DE TRÈS  GRANDE 
LONGUEUR  D’ONDE 


A.  DOQNÔN  et  D' J.  MASSA 

Professeur  agrégé  de  physique  de  l 'Université  de  Liège. 

à  la  Faculté  de  médecine. 

Comme  on  le  sait,  dans  la  radiothérapie  super¬ 
ficielle  usuelle,  le  rayonnement  dépasse  large¬ 
ment  les  éléments  superficiels  et  pénètre  notable¬ 
ment  en  profondeur.  En  effet,  il  est  impossible 
de  faire  sortir  des  tubes  ordinaires  des  rayons 
de  longueur  d’onde  supérieure  à  i  Angstrom. 
Ces  rayons  restent  donc,  quelle  que  soit  la  tension 
d’excitation,  relativement  pénétrants,  et  ils 
sont  capables  de  produire  dans  les  couches  pro¬ 
fondes  de  la  peau  des  lésions  graves  et  durables. 
On  peut  supposer  que,  dans  beaucoup  d’affections 
très  superficielles  (dermatologiques),  la  guérison 
n’est  pas  obtenue  parce  que  la  nécessité  d’éviter 
la  radiodermite  empêche  d’atteindre  les  doses 
thérapeutiques. 

Il  était  donc  logique,  pour  cette  raison  et  aussi 
parce  que  des  actions  spécifiques  ne  sont  pas 
exclues,  de  chercher  à  utiliser  des  rayons  de  lon¬ 
gueur  d’onde  beaucoup  plus  grande,  beaucoup 
plus  absorbables.  Dans  cette  idée,  Bucky  intro¬ 
duisit,  il  y  a  quelques  années,  une  technique  nou¬ 
velle  qui  s’est,  depuis,  beaucoup  développée,  prin¬ 
cipalement  en  Allemagne.  Elle  utihse  des  tubes 
générateurs  du  type  Coolidge,  dont  la  particu¬ 
larité  essentiefie  est  de  comporter  une  fenêtre 
d’tm  verre  spécial  (verre  Eindemann  composé  de 
bore,  glucinium,  lithium),  extrêmement  per¬ 
méable  aux  rayons  X.  E’anticathode  de  ces  tubes 
n’est  plus  en  tungstène,  comme  habituellement, 
mais  en  ferro-chrone  ;  ce  point  est  d’ailleurs  pro¬ 
bablement  secondaire.  D’excitation  se  fait  avec 
une  tension  de  6000  à  10 000  volts;  on  obtient  ainsi 
des  rayons  très  mous,  mais,  pratiquement,  la 
fenêtre  ne  laisse  pas  passer  de  longueurs  d’onde 
supérieures  à  2,5  ou  3  Angstroms.  On  peut  alors 
appliquer  à  la  peau  des  doses  considérables  sans 
crainte  de  lésions  durables.  Par  le  fait,  on  n’eh  a 
signalé  que  de  rares  cas,  imputables  à  des  erreurs 
de  technique,  tensions  trop  élevées  ou  doses  exces¬ 
sives.  Dans  l’ensemble,  les  résultats  thérapeu¬ 
tiques  ont  été  favorables.  Euler, faisant  récemment 
le  bilan  d’im  grand  nombre  de  traitements,  donne 
comme  très  bons  les  résultats  dans  l’acné  vario- 
liforme,  l’eczéma  chronique,  les  épithéliomas 
baso-ceUulaires,  l’érythème  induré  de  Bazin,  le 
N®  5.  —  I”  Février  1930. 


myocsis  fongoïde,  psoriasis,  verrues,  et  bons 
dans  le  nœvus  -flammeus,  le  hchen  plan,  Itipus, 
pemphigus,  maladie  de  Duhring,  sycosis,  tricho- 
phyties. 

Si  l’on  veut  aller  plus  loin  et  obtenir  des  rayons  X 
dont  l’absorption  soit  à  peu  près  analogue  a 
celle  de  l’ultra-violet  et  ne  présentent,  par  suite, 
aucun  danger  quelle  que  soit  la  dose,  il  est  néces- 
aire  de  changer  de  technique.  En  effet,  ces  rayons 
sont  tellement  absorbables  qu’on  peut  seulement 
les  obtenir  au  travers  d’une  feuille  mince  de 
matière  organique  comme  le  coUodion  ou  la  cello¬ 
phane  ;  dès  lors  les  tubes  doivent  fonctionner 
continuellement  sur  la  pompe.  Comme,  d’autre 
part,  l’air  devient  très  absorbant,  il  faut,  pour 
avoir  un  champ  suffisant,  prévoir  une  forme  spé¬ 
ciale  d’anticathode.  Dauvillier,  en  1927,  a  cons¬ 
truit  tm  tube  et  élaboré  une  technique  (i)  per¬ 
mettant  d’obtenir  des  rayons  que  cet  auteur  con¬ 
sidère  comme  étant  aux  environs  de  7  Angstroms, 
mais  que  des  mesures  nombreuses  (2)  nous  ont 
permis  de  fixer  à  la  valeur  moyenne  de  4  Ang¬ 
stroms.  Quoi  qu’il  en  soit,  ces  rayons  sont  absorbés 
de  moitié  à  peu  près  par  une  feuille  de  cellophane 
de  20  [L  d’épaisseur  ;  leur  action  est  donc  limitée 
aux  couches  superficielles  de  l’épiderme. 

Des  essais  biologiques  et  thérapeutiques  tentés 
par  Saidman  (3)  ont  montré  que  l’on  pouvait 
facilement  obtenir  des  érjdhèmes'sur  les  carac¬ 
tères  particuHers  desquels  nous  reviendrons. 
Dans  un  certain  nombre  de  cas  pathologiques 
(psoriasis,  eczéma,  prurits),  des  résultats  favo¬ 
rables  ont  pu  être  obtenus. 

Un  usage  continuel  durant  plus  d’une  année  du 
tube  de  Dauvülier  nous  a  montré  que  s’il  est 
possible,  comme  nous  l’avons  fait,  de  l’utiliser 
au  laboratoire  pour  l’expérimentation  physique, 
il  était  pratiquement  impossible  de  s’en  servirpour 
im  usage  thérapeutique  régulier.  En  effet,  il  est 
très  fréquemment  nécessaire  de  changer  le  fila¬ 
ment  cathodique  et  surtout  la  fenêtre  de  cello¬ 
phane.  Ces  opérations  nécessitent  le  décollement 
de  larges  joints  picéinés.  Il  faut  chauffer  le  tube, 
vider  l’eau  que  contient  le  réfrigérant,  et  on  n’est 
pas  absolument  sûr,  après  confection  du  nouveau 
joint,  qu’ü  sera  étanche  du  premier  coup.  D’autre 
part,  le  dispositif  de  pompage  prévu  est  assez 
coûteux,  comprenant  une  pompe  mécanique 
capable  d’abaisser  la  pression  à  un  vingtième  de 
millimètre  au  moins. 

(1)  Archives  d'électricité  médicale,  1928. 

(2)  A.  Dognon  et  J.  jVL\ss.4,  La  production  et  l’utilisa. 
tion  biologique  des  rayons  X  de  très  grande  longueur  d’onde 
(Revue  d’actinologie,  n»  3,  1929). 

(3)  C.  R.  Ac.  Sc.,  185,  p.  1619,  1927  et  186,  p.  184, 1928. 
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Pour  passer  des  reçherclies  physiques  aux  essais 
hipiogiques  et  thérapeutiques,  nous  avons  jugé 
indispensable  de  simplifier  beaucoup  tout  le  dis¬ 
positif  producteur  de  rayons,  tube  et  pompes,  et 
surtout  d’en  obtenir  un  usage  régulier  et  exempt 
d’inçidents.  I/’appareillage  que  nous  avons  monté 
au  laboratoire  de  physique  de  la  clinique  médicale 
de  l'Hôtél-Dieu  a,  jusqu’ici,  rempli  entièrement 
cette  attente  et  paraît  d'un  usage  presque  aussi 
aisé  que  celui  d’un  tube  Coolidge  ordinaire  ou 
d’une  lampe  à  vapeur  de  mercure.  Nous  décrirons 


Schéma  du  tube  à^rayous  X  uious  (fig.  i), 

sommairement  :  '  i»  le  tube  à  rayons  X  ;  2°Ji.e  dis¬ 
positif  de  pompage  ;  3°  le  générateur  de  tension. 
Nous  dirons  ensuite  un  mot  des  résultats  obtenus. 

Tube  à  rayons  X.  —  I,e  schéma  de  ce  tube 
est  représenté  par  la  figure  i.  Il  a  été  construit 
de  façon  à  permettre  le  démontage  rapide  et 
facile  des  parties  importantes  (fenêtre  et  cathode), 
h’ anticathode  A  est  en  cuivre  et  présente, 
comme  dans  le  tube  de  Dauvillier,  la'  forme 
d’un  entonnoir.  Elle  est  entourée  d’un,  mapçhqn 
cylindrique  R  permettant  sa  réfrigération  par 


circulation  d’eau.  Ea  b^e  dq  cône  anticatho¬ 
dique,  large  de  4  centimètres,  forme  lu  fenê|te  du 
tube  et  supporte  que  grille  G  qui  soutient  la 
feuiUe  de  cellophane  très  mince  (20  jr)  utilisée  à 
son  obturation.  Cette  feuille  est  simplement  appli¬ 
quée  sur  un  anneau  de  caoutchouc  légèrement 
graissé  et  maintenue  serrée  contre  celui-ci  par  im 
couvercle  vissé,  avec  inteiqDositioii  d’un  anneau 
cannelé.  E’étanchéité  ainsi  obtenue  est  excel¬ 
lente,  et  le  changement  de  fenêtre  très  rapide. 

,  Ee  corps  du  tube,  en  verre  Pyrex,  vient  se 
fixer,  par  un  raccord  conique,  à  la  partie  supé¬ 
rieure  du  cône  anticathodique.  E’étanehéité  est 
assurée  ici  par  un  joint  à  la  picéine,  qui  n’a  jamais 
besoin  d’être  refait.  Ce  corps  porte  en  son  milieu 
la  large  tubulure  qui  le  relie  à  la  pompe,  par  l’in. 

termédiaire  d’un  rodage  graissé 
permettant  sa  mobilisation.  Sur  la 
tubulure  se  branche  un  diverticule 
qui  contient  l’anhydride  phospho- 
rique  nécessaire  à  l’élimination  de 
la  vapeur  d’eau,  et  permet  aussi, 
grâce  à  un  bouchon  rodé  spécial, 
les  rentrées  d’air  dans  le  tube. 

Ea  partie  supérieure  du  corps 
supporte,  par  un  rodage  graissé,  la 
pièce  cathodique  dont  le  schéma 
permet  de  comprendre  la  construc¬ 
tion.  Ea  cathode  est  une  spirale  bonique  en  fil 
de  tungstène  de  2  à  3  dixièmes  de  millimètre  de 
diamètre  et  10  centimètres  de  longueur.  Un  disque 
protecteur  empêche  la  projection  des  électrons 
sur  la  fenêtre. 

Ce  tube,  semblable  par  sa  conception  générale 
à  celui  de  Dauvillier,  en  diffère  considérablement 
par  son  extrême  facilité  de  démontage,  qui  permet 
en  quelques  minutes  le  changement  du  filament  ou 
de  la  fenêtre.  Par  lefait,  nous  n’avons  pas  eu  à  uti¬ 
liser  cette  facilité  à  l’égard  delafenêtre,qui  durede- 
puis  la  mise  en  service  du  tube.  Cela  est  dû  pro¬ 
bablement  à  l’éloignement  assez  considérable  de 
la  cathode.  Il  serait  probablement  aussi  possible 
d’accroître  sa  résistance  par  vernissage  aux  enduits 
cellulosiques,  ou  différents  autres  procédés. 

Nous  avons  utilisé  le  tube  au  régime  de  4  000 
volts  continus,  100  milliampères,  sans  que  rien 
indiquât  qu’on  fût  au  voisinage  de  la  limite.  Il 
est  probable  qu’il  pourrait  supporter  une  puis¬ 
sance  peu  éloignée  de  i  kilowatt. 

Dispositif  depompage.  —  De  ce  côté  aussi  des 
simplifications  ont  été  apportées.  Un  vide  préli¬ 
minaire  de  2  à  3  millimètres  de  mercure  est  établi 
une  fois  pour  toutes,  dans  un  récipient,  grâce  à  une 
petite  pompe  Bavox.  Sm  ce  récipient  sont  bran¬ 
chées  deux  pompes  à  vapem’  de  mercure,  en 
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série,  la  dernière  en  relation  directe  avec  le  tube. 
I/’étanchéité  de  l’ensemble  est  sufBsante  pour 
que,  à  plusieurs  jours  d’intervalle,  il  ne  soit  pas 
nécessaire  de  refaire  le  vide  préliminaire.  Toutes 
les  opérations  se  bornent  donc  à  allumer  sous  les 
pompes  une  faible  flamme  de  bec  Bunsen  ;  cinq 
minutes  après  le  tube  peut  fonctionner,  et  aucune 
surveillance  particulière  n’est  nécessaire.  Il  y 
aurait  encore  tme  amélioration  facile  à  réaliser 
par  la  construction  d’une  pompe  à  mer¬ 
cure  permettant  l’obtention  de  bon  vide 
à  partir  du  vide  préliminaire  de  quelques 
millimètres  utilisé,  et  à  disposition  hori¬ 
zontale.  B’ensemble  pompe-tube,  peu 
encombrant,  pourrait  aisément  être  rendu 
assez  mobile,  et  se  prêterait  mieux  aux 
applications  thérapeutiques. 

Générateur  de  tension.  —  B’ali- 
mentation  du  tube  est  assurée  par  un 
dispositif  à  tension  constante  comprenant 
un  transformateur  à  gros  débit  pouvant 
donner  jusqu’à  8  000  volts,  deux  kénc- 
trons  (kénotrons  de  T.  S.  F.  Fotos, 

125 'milliampères,  1200  volts,  qui  sup¬ 
portent  sans  difiiculté  les  tensions  néces-' 
saires)  et  un  condensateur  de  i  micro¬ 
farad.  B’emploi  de  la  tension  constante 
est  important  en  ce  qu’il  permet  le  ren¬ 
dement  maximum.  Pour  éviter  d’avoir 
dans  le  faisceau  des  composantes  trop 
pénétrantes,  il  ne  faut  pas  employer  des 
tensions  alternatives,  dont  les  crêtes 
correspondent  à  des  valeurs  trop  élevées. 

Par  exemple,  on  a  moins  de  rayons  pé¬ 
nétrants,  et  une  énergie  totale  bien  su¬ 
périeure  avec  4  000  volts  continus  qu’avec 
3  000  volts  efficaces  en  tension  alter¬ 
native. 

Résultats.  —  Te  dispositif  sopimai- 
rement  décrit  ci-dessus  a  toujours  fonc¬ 
tionné,  jusqu’à  présent,  d’une  façon  tout 
à  fait  réguhère,  et  nous  paraît  susceptible 
d’un  emploi  pratique.  Il  est  intéressant 
de  remarquer  que  les  énergies  mises  en 
jeu  dans  ces  tubes  fonctionnant  sous  3  000  ou  4  000 
volts  peuvent  être  sensiblement  égales  à  celles  qui 
sont  utilisées  en  radiothérapie  pénétrante  (ordre  du 
demi-kilowatt).  Il  est  vrai  que  le  rendement  en 
rayons  X,  et  l’énergie  de  ces  rayons,  augmente 
beaucoup  avec  le  voltage,  mais  d’autre  part,  avec 
les  tubes  à  rayons  mous,  la  région  irradiée  est  au 
voisinage  immédiat  de  l’anticathode  et  surtout 
toute  l’énergie  du  rayonnement'  est  absorbée  dans 
moins  de  quelques  dixièmes  de  millimètre  de  tissus. 
Finalement,  au  point  de  vue  énergétique,  l’avan¬ 


tage  reste,  et  de  beaucoup,  à  ces  derniers.  Tes 
rayons  ultra-violets  donnent  lieu  à  des  absorp¬ 
tions  du  même  ordre,  mais  leur  quantum  est  envi¬ 
ron  500  fois  plus  petit,  et,  par  conséquent,  leur 
action  très  différente. 

A  partir  de  3  000  volts  continus,  ou  peut-être 
un  peu  moins,  l’action  d’érythème  s’obtient  facile¬ 
ment.  Par  exemple,  à  i  centimètre  de  la  fenêtre, 
à  3  000  vdts  continus  et  55  milliampères,  l’éry¬ 


thème  est  atteint  eu  trois  minutes  et  demie.  A 
4  000  volts  continus,  une  intensité  de  8  milli¬ 
ampères  pendant  deux  minutes  et  demie  donne 
un  résultat  à  peu  près  équivalent.  Comme  il  est 
facüe  de  pousser  l’intensité  à  loo  milUampères, 
ou  même  plus,  la  dose  érythème  pourrait  être 
atteinte  dans  ces  conditions  en  quelques  secondes. 
T’énergie  absolue  nécessaire  à  l’apparition  de- 
l’érythème  est  de  l’ordre  de  i  000  ergs  par  centi¬ 
mètre  carré,  valeur  qui  cadre  bien  avec  celle 
trouvée  par  Dauvillier. 


Tube  à  rayons  X  mous  ruouté  sur  sa  pompe  à  diffusion.  Au-dessous  du 
tube,  chambre  d’ionisation  qui,  eu  relation  avec  un  galvanomètre, 
permet  la  mesure  absolue  de  l’énergie  de  rayonnement  (fig.  2). 
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Gës  érÿthèineSi  comme  l’a  noté  Saidman  et 
comme  nous  l’avons  aussi  observé,  présentent  des 
caractères  très  spéciaux  qui  les  différencient  tout 
à  fait  aussi  bien  des  étythèmes  d’ultra-violet  que 
de  ceux  provoqués  par  les  rayons  X  ordinaires  : 
ils  apparaissent  douze  à  quinze  heures  après  l’irra¬ 
diation,  c’est-à-dire  un  peu  plus  tardivement  que 
ceux  des  .ultta-violets,  mais  beaucoup  plus  tôt 
que  ceux  des  ra^mus  X  ordinaires.  Ils  augmentent 
ensuite  d’intensité  pendant  plusieurs  semaines  et 
sont  suivis  dè  piginêntation  très  marquée  et  très 
durable.  Au  contraire,  un  érythème  d'ültra-violet, 
même  plus  intense,  disparaît  en  très  peu  de  jours. 
Cela  nous  montre  d’uUe  part  que  l’action  de  ces 
rayons  est  intense,  et  d’autre  part  qu’elle  est,  à 
ce  point  de  vue  au  moins,  tout  à  fait  spéciale. 
Il  est  donc  intéressant  d’étudier  leur  action  thé¬ 
rapeutique,  en  utilisant,  suivant  les  cas,  des  péné¬ 
trations  différentes,  que  nous  pouvons  .  régler 
très  exactement,  connaissant  au  préalable  la 
relation  qui  existe  entre  la  tension  d’excitation  et* 
l’absorption  du  rayonnement.  Nous  n’avons  en¬ 
core  pas  abordé  ce  chapitre,  ayant  attendu  pour 
cela  d’avoir  mis  an  point  une  installation  simple 
et  ülàüiable.  Nous  croyons  y  être  actuellement 
pàrveUUj  et  nous  pensons  que,  sous  la  forme  qüe 
ri-düS  lui  avons  donnée,  un  appareillage  généra- 
tèüf  de  ràÿoiis  à  très  grande  longueur  d’ôhde  est 
parfaitement  susceptible  d’utilisation  pra¬ 
tiqué  (i). 


A  PROPOS  DE  LA  MÉTHODE 
Du  DOCTEUR  PARISEAU 
EFFET  THERMIQUE  DES 
COURANTS  DE  HAUTE 
FRÊQUÉNCÜ  DES  MILIEUX 

colloïdaux 


A.  WALTER 

I,e  Pariseau  (de  Montréal)  est  venu  apporter 
à  la  Société  d’électrothérapie  de  Paris  une  admi¬ 
rable  méthode  nouvelle  pour  rechercher  la  répar¬ 
tition  des  lignes  de  force  des  courants  de  diather¬ 
mie  en  milieu  colloïdal. 

Cette  méthode  est  basée  sur  le  changement  de 
teinte- du  tétraiodure  d’argent.  Il  s’agit  là  d’un 
corps  qui  ne  semble  pas  exactement  défini,  mai^ 
que  nous  n’avons  aucxme  diflâculté  à  reprOduirë. 

(i)  I,abôfatoirÉ  de  physique  et  physiothérapie  de  la  cli¬ 
nique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu. 


I^es  résultats  escomptés  ont  été  obtenus  dès  lè 
premier  essai  c 

Bien  que  le  Pariseaü  ait  insisté  d’une  ma¬ 
nière  toute  spéciale  sur  le  danger  qu’il  pouvait  y 
avoir  à  passer  des  résultats  obtenus  in  vitro  à  des 
méthodes  applicables  in  vivo,  on  peut  tirer  de 
sa  méthode  des  indications  extrêmement  impor¬ 
tantes  et  mettre  en  lumière  le  détail  des  phéno¬ 
mènes  de  diathermie  tels  qu’ils  se  passent  dans 
les  applications  thérapeutiques.  Cette  méthode 
nouvelle  de  recherche  est  bien  mieux  qu’une 
siinple  expérience  de  cours,  conrfne  l’indiquait 
le  Pariseaü.  On  peut  y  avoir  utUement  rècoürs 
pour  approfondir,  quelle  que  soit  l’expérience  que 
l’on  puisse  avoir,  la  répartition  du  champ  élec¬ 
trique.  Bien  entendu,  î'm  vivo  les  conditions  sont 
beaucoup  plus  complexes  et  la  circulation  tend 
à  niveler  rapidement  les  écarts  de  température. 

La  méthode  de  préparation  donnée  est  la  sui¬ 
vante  : 

lodure  mercurique .  12^^, 50 

lodure  de  potassium .  10  grammes. 

Eau .  50  centimètres  cubes. 

Quand  l’iodure  rouge  a  disparu,  ajoutez  :  eau 
Q,  s.  ad  500  centimètrès  cubes.  C’est  la  solu¬ 
tion  A.  \ 

La  solution  B  se  compose  de  : 

Nitrate  d'argent .  10  grammes. 

Eau  .  500  centimètres  cubes. 

Verser  B  dans  A  en  agitant  fortement.  On 
obtient  un  lait  j  aune-serin . 

Ajouter  : 

Gélose  eu  poudre  . .  30  gra  mmes. 

Laissez  macérer  une  nuit  et  portez  lentement 
à  l’ébullition  pour  fondre  la  gélose.  Le  liquide  est 
rouge-orange  à  chaud. 

A  l’expérience,  nous  avons  légèrement  modifié 
cette  technique. 

La  préparation  que  nous  avons  adoptée  est  la 
suivante  : 

Faire  une  dissolution  de  10  grammes  d’iodure  de  potas¬ 
sium  dans  environ  100  centimètres  cubes  d’eau  j^dissolu- 
tion  très  rapide),  puis  ajouter  13  grammes  envlibhdé 
biodure  mercurique  et  les  faire  dissoudre  en  agitant  forté- 

Une  fois  qu’il  ne  reste  plus  qu’une  légère  teinte  rqsè 
d’iodure,  filtrer  et  verser  dans  la  solution  une  solution 
à  titre  quelconque  de  10  grammes  de  nitratê  d’argent. 
Agiter.  Un  précipité  jauné  se  produit.  Laisser  déposer 
puis  rajouter  progressivement  les  petites  qüaUtités  de 
nitrate  d’argent  en  agitant  fortement  chaque  fois. 

On  obtient  à  chaque  nouvelle  adjonction  im  précipité 
qui  va  en  s’éclaircissant.  Ne  pas  chercher  la  neutralisation 
coniplète  par  lé  nitrate  d’argent.  Lé  précipité  obtenu 
est  d’un  beau  jahne-sérih. 
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Paire  fondre  d’autre  part  dans  de  Peau  (üstillée  portée 
à  ébulKtîon  de  la  gélose  dans  une  proportion  pouvant 
varier  de  5  à  10  p.  loo  et  ajouter,  pour  rendre  la  pâte 
conductrice,  5  p.  100  de  salpêtre. 

Tamiser  cette  solution. 

La  laisser  refroidir  et,  peu  ayant  qu’elle  ne  se  fige,  y  . 
incorporer  une  proportion  du  précipité  jaune,  variable 
selon  la  richesse  de  coloration  que  l’ort  désire  obtenir. 
Agiter.  L'ensemble  prend  Immédiatément  une  belle  teinte 
rose  orangé  et  en  se  figeant  prend  la  forme  des  moules 
dans  lesquels  on  l’a  dépo^,  puis  reprend  la  coloration 
jaune. 

Selon  la  quantité  de  tétraiodure  ajoutée,  on 
obtiendra  soit  une  gelée  presque  transparente, 
soit  une  pâte  opaque. 

ha  première  donnera  des  résultats  un  peu  moins 
visibles  que  la  seconde,  mais  plus  réguliers. 

On  peut,  en  broyant  la  pâte  obtenue,  la  trans¬ 
former  en  ce  que  le  Pariseau  appelle  «  la  mayon¬ 
naise  »  et  qui,  si  la  proportion  d'eau  est  sufS- 
sante,  donne  tme  pâte  onctueuse  qui  se  nivelle 
facilement  par  tapotements  sur  le  récipient  qui 
la  contient. 

Ivcs  expériences  sont  plus  faciles  avec  la 
mayoïmaise,  car  le  maintien  des  électrodes 
contreune  gelée  qui  devient  très  glissante  est  assez 
déUcat.  l,a  plupart  des  essais  que  nous  avons  faits 
l’ont  été  cependant  sur  gelée,  car  on  se  rapproche 
mieux  des  conditions  d’utilisation  normales  et  la 
gelée  permet  mieux  que  la  mayonnaise  déjuger  des 
demi-teintes.  Grâce  à  sa  surface  beaucoup  plus 
régulière,  on  évite  les  erreurs  dues  aux  reflets  et 
aux  ombres. 

I.  — Détails  du  virage.  —  Da  couleur  que  prend 
par  chaleur  le  tétraiodure  est  très  voisine  de  celle 
du  biodure  de  mercure.  Il  nous  semble  très  vrai¬ 
semblable,  surtout  étant  dcrnnée  la  faciHté  avec 
laquelle  on  reproduit  le  corps  sans  auctm  dosage 
précis,  que  le  changement  de  coloration  soit  dû 
à  tme  libération  d’une  partie  de  l’iodure  de  mer¬ 
cure.  Nous  n’avons  fait  aucune  recherche  à  ce 
sujet. 

D  est  à  remarquer  que  le  virage  ne  commence 
.  que  vers  360  et  est  terminé  à  420.  De  changement 
de  teinte  est  progressif  et  on  peut,  avec  de  l'atten¬ 
tion,  juger  des  variations  progressives  de  la  colo¬ 
ration.  De  .virage  terminé,  rien  jusqu’à  go®  n’in¬ 
dique  de  modification,  on  voit  à  ce  moment 
fondre  la  gelée  et  vers  loo*^  l'ébullition  commence.  • 

Si  l’on  veut  bien  suivre  le  phénomène,  il  est 
donc  nécessaire  d'opérer  surtout  avant  que  les 
premières  parties  virées  aient  dépassé  sensible¬ 
ment  la  température  limite  de  virage.  Si  l’on 
persiste  plus  longtemps,  tout  se  noie  dans  une 
teinte  uniforme  qui  indique  bien  les  limites  au 
delà  desqueHes  le  virage  n’a  pas  eu  lieu,  mais  ne 


dorment  aucun  détail  sur  la  répartition  des  tem¬ 
pératures  dans  la  masse  virée.  (Il  y  a  lieu  de 
remarquer  que  les .  contrastes  ne  sont  pas  aussi 
nets  que  les  gravures  l’indiquent  et  qu’rm  éclai¬ 
rage  bien  au  point  permet  seul  des  observations 
précises.) 

Dans  nos  conditions  d’expérience,  la  valeur 


7  8  9 


optima  de  la  densité  du  courant  utilisé^est  de 
l’ordre  de  100  à  zoo  millis  par  centimètre  carré 
d’électrode.  Une  densité  plus  faible  amène  à 
allonger  inutilement  la  durée  des  expériences  et 
introduit,  du  fait  de  la  conducÿbihté  thermique, 
des  causes  d’erreur,  le  phénomène  perd  de  sa  net-' 
teté.  Une  dose  plus  forte  dorme  avec  une  par¬ 
faite  précision  le  début  de  l'expérience,  mais 
les  premiers  points  dépassant  très  rapidement  la 
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limite  de  virage,  on  ne  peut  plus  suivre  le  détail  ; 
^de  plus,  l’ébullition  intervient  par  places,  augmen¬ 
tant  du  fait  des  bulles  gazeuses  la  résistance  locale. 

Electrodes.  —  Le  tétraiodure  attaque  la  plu¬ 
part  des  métaux  usuels,  sauf  le  nickel  et  l'acier 
inoxydable  ;  c’est  donc  à  ces  deux  corps  qu’il 
faut  recourir  pour  la  construction  des  élec- 


-14  -18 
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trodes.Il  est  important,  d’après  notre  propre  expé¬ 
rience,  que  les  électrodes  ne  dépassent  pas  en  hau¬ 
teur  la  gelée  contre  laquelle  on  les  appuie  ou  la 
mayoïmaise  dans  laquelle  on  les  enfonce. 

Il  est  également  important,  dans  ce  dernier  cas, 
de  les  isoler  thermiquement  dans  leur  face  posté¬ 
rieure.  Si  l’on  se  Contente  de  faire  passer  le  cou¬ 
rant  sans  ces  précautions,  la  chaleur  dissipée 
d’une  part  par  rayonnement  par  la  partie  exté¬ 
rieure  des  électrodes,  et  d’autre  part  par  conduc¬ 
tibilité  de  la  mayonnaise  placée  sur  la  face  externe 


de  l’électrode,  refroidissent  d’une  manière  très 
sensible  la  pâte  placée  sur  la  face  interne  des  élec¬ 
trodes  et  faussent  les  résultats  obtenus.  Dans 
toutes  les  expériences  la  surface  utile  des  diffé¬ 
rentes  électrodes  était  la  même. 

La  figure  1  indique  par  exemple  la  répartition 
de  la  zone  colorée  lorsqu’on  ne  prend  pas  de  pré¬ 
cautions  spéciales. 

La  figure  2,  une  vue  grandeur  de  l’angle  de 
l’électrode. 

La  figure  3,  la  coupe  en  grandeur  montrant  le 
dépassement  du  métal  en  dessus  de  la  pâte. 

Les  figures  4,  5  et  6  se  rapportent  aux  mêmes 
cas  avec  isolement  thermique  au  caoutchouc 
mousse  de  la  partie  postérieure  des  électrodes  et 
électrodes  affleurées. 

On  peut  voir  que  dans  les  premières  figures  une 
ligne  non  colorée  existe  en  contact  avec  toute  la 
partie  centrale  de  l’électrode,  alors  que  dans  les 
autres  cette  ligne  finit  par  complètement  dis¬ 
paraître. 

Ecrans.  —  Le  D^  Pariseau  a  donné  plusieurs 
formules  d’écran.  Nous  avons  simplement  utilisé 
un  écran  assez  foncé  teinté  au  bleu  de  méthylène 
et  placé  dans  une  lanterne  photographique  mtmie 
d’tme  lampe  de  loo  bougies.  L’augmentation 
des  contrastes  est  considérable  et  l’observation 
très  facilitée. 

Expériences  indiquées  par  ie  Dr  Pariseau. 
—  Elles  sont  faites  avec  deux  électrodes  planes 
plongées  dans  la  pâte  et  entre  lesquelles  passe  le 
courant  de  diathermie. 

Les  figures  7,  8,  9  donnent  trois  états  successifs 
mentionnant  la  coloration  progressive  de  la  pâte. 

On  remarquera  l’effet  des  champs  électriques 
qui  font  rougir  la  pâte  d’abord  aux  extrémités, 
réchauffement  ne  gagnant  que  progressivement 
la  partie  centrale. 

i,es  figures  10,  ii  et  12  se  rapportent  à  une 
expérience  analogue  dans  laquelle  les  électrodes, 
bien  que  de  surfaces  égales,  ont  été  déformées, 
l’une  par  repli  â  angle  vif  d’une  petite  partie 
de  métal  rendue  coupante  à  la  lime,  l’autre  en 
arrondissant  les  extrémités  de  l’électrode  de  ma¬ 
nière  à  essayer  de  diminuer  l’effet  de  pointe. 

On  peut  remarquer  que  l’arête  ne  dorme  ças 
dans  la  mayoïmaise  de  modifications  aussi  nettes 
que  sur  l’épiderme  ;  si  l’on  pousse  plus  longtemps 
l’expérience,  l’équilibre  des  teintes  se  rétablit 
entre  les  différents  angles  avant  qûe  l’ensemble 
de  la  masse  ait  pris  une  teinte  uniforme. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  l’équilibre  de  tem¬ 
pérature  soit  obtenu,  et  si  l’on  continue  l’expé¬ 
rience,  l’ébulition  se  produit  d’abord  à  l’arête 
pointue. 
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Les  figures  13, 14, 15  se  rapportent  aux  mêmes 
expériences,  mais  avec  électrodes  cintrées  telles 
que  celles  qu’on  peut  mettre  autour  d’un  membre. 
L’effet  des  bords  est  beaucoup  plus  net.  Il  est 
encore  beaucoup  plus  net  dans  les  figures  16,  17, 
18,  dans  lesquelles  tme  dissymétrie  des  électrodes  a 
été  faite  volontairement.  Cette  expérience,  comme 
les  suivantes,  a  été  faite  sur  gelée. 

Cette  figure  indique  riettement  la  très  grande 
importance  qu’il  y  a  à  ce  que  la  distance  soit  aussi 
exactement  que  possible  la  même  entre  les  bords 
libres  des  deux  électrodes,  lorsqu’on  fait  une 
application  à  travers  un  membre  ou  une  articu¬ 
lation. 

Étant  donnée  l’action  plus  faible  au  centre  de 
la  plaque,  le  Pariseau  avait  émis  l’idée  que 
des  plaques  perforées  ou  multiples  pourraient 
répartir  mieux  le  champ. 

L’expérience  des  clichés  19,  20, 21  a  été  faite 
en  utilisant  deux  électrodes  d’égales  dimensions, 
dont  l’une  séparée  en  deux  parties.  Les  conditions 
ne  sont  pas  améliorées,  au  contraire,  par  cette  dis¬ 
position.  Les  bords  se  faisant  vis-à-vis  des  deux 
demi-électrodes  n’ont  pas  été  rendus  actifs  malgré 
leur  écartement. 

II.  Position  spéciale  des  électrodes.  —  Deux 
expériences  principales  ont  été  indiquées  par  le 
Dr  Pariseau  : 

1°  Figures  22,  23,  24.  Un  corps  conducteur  est 
placé  entre  les  detix  électrodes.  La  chaleur  se 
répartit  d’une  manière  complètement  différente. 
L’effet  des  bords  des  plaques  est  beaucoup  plus 
faible  ;  une  très  faible  dissymétrie  entre  les  écarte¬ 
ments  des  plaques  par  rapport  au  conducteur 
central  modifie  très  sensiblement  la  répartition  de 
la  chaleur. 

ÉXPÉRiBNCe  25-26-27.  —  Un  corps  isolant 
est  placé  entre  les  deux  électrodes.  La  chaleur  se 
répartit  d’une  manière  juste  opposée  à  celle  obte¬ 
nue  dans  l'expérience  précédente.  Le  diamètre 
parallèle  aux  électrodes  du  corps  isolant  présente 
un  maximum  de  chaleur,  le  diamètre  perpendi¬ 
culaire  aux  électrodes  étant  au  contraire  complète¬ 
ment  abrité. 

I’.  serait  peut-être  possible  de  tirer  parti  de  ces 
deux  expériences  dans  certaines  applications 
vaginales  :  par  exemple,  en  plaçant  dans  le  vagin 
soit  une  électrode  métaUique  si  l’on  désire  chaul¬ 
er  les  parties  antérieure  et  postérieure,  soit  une 
électrode  isolante  si  l’on  désire  augmenter  la  tem¬ 
pérature  dans  les  parties  latérales. 

Dans  le  cas  d’une  application  urétrale,  en  fai¬ 
sant  passer  le  courant  de  la  face  antérievue  à  la 
face  postérieuré  de  la  verge  avec  interposition 
d’un  béniqué  au  centre,  on  peut  obtenir  tme  action 


électrive  sur  les  glandes  de  Littré.  Cependant,  dans 
ce  cas,  l’application  sera  encore  meilleure  avec 
la  disposition  des  figures  28, 29, 30,  dans  laquelle 
une  seule  électrode  externe  a  été  laissée  et  l’autre 
électrode  étant  constituée  par  la  pièce  métal¬ 
lique  interne. 

L’action  est  encore  plus  nette  dans  le  cas  des 


figures  30,  31,  32,  dans  lesquelles  l’électrode  ex¬ 
terne  a  été  laissée  plane  et  appuyée  assez  forte¬ 
ment  contre  la]  gelée  pour  que  ^  celle-ci  se  dé¬ 
forme. 

L’expéri  ence  34-35-36Jse  ["rapporte  au  "cas  de 
deux  électrodes  placées  loin  l’une  de  [l’autre  et. 
reliées  ensemble,  l’autre  électrode  étant  centrale  ; 
cas  d’tme  application  ovarienne  :  deux  électrodes 
ventrales  étant  placées  de  chaque  côté  de  l’abdo¬ 
men.  On^voit  que  les  lignes  de  force  obéissent  à  c^ 
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que  l’on  recherchait  :  une  action  raaxima  dans  la 
région  des  ovaires  et  des  annexes. 

III.  Cas  d’électrodes  multiples.  —  hes  figures 
37.  38.  39  donnent  l’indication  de  la  répartition 
du  champ  dans  le  cas  d’applications  analogues 
aux  applications  vaginales  habituelles,  dans  les- 
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quelles  le  courant  entre  par  l’électrode  centrale 
pour  se  diriger  vers  deux  électrodes  externes. 

I/’effet  de  bord  n’existe  plus,  la  répartition 
maxima  de  la  chaleur  a  lieu  entre  le  centre  des 
plaques  externes  et  l’électrode  centrale. 

L’expérience  40-41-42  se  rapporte  au  cas 
d’application  vaginale  avec  électrodes  ventrales 
séparées  l’une  de  l’autre.  La  répartition  de  champ 
prend  bien  la  forme  logique. 

IV.  Milieu  hétérogène.  — -  Il  est  facile  de 
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constituer  des  milieux  électriquement  hétéro¬ 
gènes  en  agglomérant  des  gelées  dont  la  teneur  en 
salpêtre  est  variable.  On  peut,  par  exemple,  faire 
une  galette  de  gélose  de  résistance  assez  faible 
et,  pour  figurer  l’épiderme,  appliquer  à  l’extérieur 
d  e  cette  galette  quelques  couches  au  pinceau  d’un 
gelée  faite  à  l’eau  distillée  sans  addition  de  sal¬ 
pêtre,  et  appliquée  au  moment  où  elle  commence  à 
se  figer.  On  obtient  ainsi  des  conditions  compa¬ 
rables  à  celles  d’une  application  à  travers  la  peau. 
Sauf  au  point  de  contact  d’arête,  la  couche,  si  elle 
est  mince,  n’a  pas  d’importance,  le  courant  la 
traversant  par  effet  de  capacité.  Une  arête  dimi¬ 
nuant  localement  l’épaisseur  de  cette  couche  donne 
au  contraire  une  augmentation  nette  de  la  tem¬ 
pérature  locale  (expérience  43-44-45). 

Il  en  est  tout  autrement  lorsque  la  couche  est 
plus  épaisse,  cas  d’un  tissu  adipeux. 

Expérience  46-47-48.  —  Dans  cette  expérience. 
!.•  galette  peu  résistante  a  été  entourée  d’une 
épaisseur  d’un  centimètre  environ  de  gelée  résis¬ 
tante. 

On'^peut  voir  que  la  température  a  monté  très 
rapidement  dans  cette  couche  qui  a  atteint  le 
maximum  de  virage  avant  le  début  du  changement 
de  teinte  dans  la  partie  conductrice.  Il  a  fallu 
pousser,  presque  jusqu’à  la  fusion,  la  chaleur  de 
la  couche  extérieure  pour  obtenir  une  trace  nette 
de  passage  dans  la  couche  conductrice.  Cette 
expérience  confirme  le  motif  des  nodosités  dou¬ 
loureuses  signalées  dans  le  traitement  de  gens 
gras  et  au  sujet  desquels  on  avait  émis  l’hypothèse 
de  brûlure  profonde. 

L’expérience  se  reproduit  presque  identique  si 
l’on  constitue  la  couche  extérieure  par  un  centi¬ 
mètre  de  gelée  très  peu  conductrice  recouverte 
par  une  couche  isolante  mince.  Celle-ci  vire,  pro¬ 
bablement  par  conductibilité  thermique,  en  même 
temps  que  la  couche  intermédiaire. 

Expérience  49-50-51.  —  Cas  d’une  électrode 
centrale  et  deux  électrodes  externes. 

Il  nous  a  semblé  d’autre  part  intéressant  de 
soumettre  à  l’expérience  le  phénomène  qui  a  été 
maintes  fois  signalé  à  la  Société  (^’électrothérapie  ; 
l’irrégularité  des  sensations  thermiques  selon  la 
nature  du  courant  employé  et  le  défaut  de  propor¬ 
tionnalité  par  rapport  aux  lectures  du  milliam- 
pèremètre. 

Nous  avons  utilisé  pour  cela  deux  appareils 
différents.  Le  premier  à  ondes  semi-entretenues  à 
lampes,  l’autre  im  appareil  à  éclateur  produisant 
ou  non  à  volonté  des  sensations  faradiques.  La 
longueur  d’onde  de  ces  différentes  expériences 
était  pour  l’appareil  à  lampe  de  150  mètres, 
pour  l’appareil  à'  éclateur  de  .170  à  230  mètres, 
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Il  s’agit  donc  de  longueurs  d’ondes  très  voisines  plus  faible  pour  le  deuxième  cas  que  dans  le  pre- 


ne  justifiant  pas  de  différences  importantes  par 
effet  de  capacité. 

Dans  les  trois  expériences  52-53-54.  55-56-57, 
58-59-60,  il  a  été  fait  usage  de  trois  parties  égales 
eu  poids  d’une  même  mayonnaise  placée  dans  des 
conditions  identiques  :  dimensions  du  récipient, 
surface  et  écartement  des  électrodes.  D’intensité 
était  mesurée  par  le  même  milliampèremètre  ther¬ 
mique.  Des  gravures  se  rapportent  à  l’aspect  au 
bout  de  150,  i8o-et  210  secondes  d’un  courant  de 
2  000  milliampères. 

On  remarquera  que  les  observations  faites  m 
vivo  se  reproduisent  exactement  dans  ces  condi¬ 
tions.  De  courant  de  l’ appareil  à  ondes  dites  entre¬ 
tenues  (expérience  52-53-54)  produit  des  effets 
thermiques  beaucoup  moins  importants  que  ceux 
de  l’appareil  à  éclateur,  surtout  lorsqu’il  y  a  pro¬ 
duction  de  sensations  faradiques.  Il  y  a  là  ime 
reproduction  expérimentale  d’tm  phénomène  ex¬ 
trêmement  important  qui  a  été  mis  à  l’ordre  du 
jour  de  la  Société  d’électrothérapie.  Peut-être 
sera-t-il  possible  de  trouver  au  laboratoire  la  rai¬ 
son  des  résultats  contradictoires  obtenus  avec 
des  doses  identiques  comme  intensité  et  disposi¬ 
tion  des  électrodes  dans  les  applications  cou¬ 
rantes  de  diathermie.  Quelle  que  soit  laraison  :  aug¬ 
mentation  de  la  résistance  des  tissus,  courants 
d’induction  dans  des  circuits  se  refermant  dans 
l’intérieur  des  tissus,  courant  passant  par  capa¬ 
cité,  ou  inexactituder  des  indications  de  l’appareil 
de  mesure,  le  phénomène  expHque  l’insuf&sance 
des  renseignements  donnés  par  la  lecture  du  milli¬ 
ampèremètre,  fût-il  construit  spécialement  pour 
la  haute  fréquence 

Des  figures  suivantes  se  rapportent,  toutes 
choses  égales  d’ailleurs,  au  résultat  obtenu  dans 
différentes  expériences  avec  indications  de  temps 
et  d’intensité.  Ceci  permet  de  contrôler  utilement 
et  de  rendre  plus  clair  à  l’esprit  ce  qui  se  passe 
lorsqu’on  place  deux  résistances  en  parallèle. 

Si  pour  les  applications  vaginales  on  utilise 
une  électrode  interne  et  deux  électrodes  externes 
réunies  électriquement,  le  courant  se  divise  en 
deux  parties  :  la  résistance  du  corps  entre  l’élec¬ 
trode  vaginale  et  l’une  des  électrodes  externes 
étant  supposée  égale  à  i,  la  résistance  totale  est 
de  1/2. 

Si  au  contraire  on  n’utiüse  que  les  électrodes 
dorsale  et  ventrale,  la  résistance  qui  constituera 
les  deux  longueurs  mises  au  bout  l’une  de  l’autre 
sera  égale  à  2. 

Si  donc  le  circuit  se  comporte  comme  une  résis¬ 
tance  pure,  réchauffement,  qui  est  proportionnel 
à  RI®,  doit  pour  la  même  intensité  être  quatre  fois 


mier',  ou  encore  il  faudra  üne  durée  d’application 
quatre  fois  plus  longue  pour  obtenir  les  mêmes 
résultats. 

On  pourra  également  compenser  en  doublant 
l’intensité  (échauffement  proportionnel  au  carré 
de  l’intensité). 

D’expérience  confirme  qu’il  faut,  à  intensité 
égale,  un  temps  d’application  plus  que  triple  pour 
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obtenir  le  même  réstdtat  avec  le  dispositif  à  trois 
électrodes  d’ime  part  et  de  l’autre  celui  à  deux 
électrodes. 

Une  autre  confirmation  est  fournie  par  l’expé¬ 
rience  suivante  (70,  71  et  72)  dans  laquelle,  avec 
une  électrode  interne  et  une  double  électrode 
externe,  l’intensité  a  été  portée  à  5  000  millis, 
rétablissant  ainsi  à  temps  égal  la  même  puissance 
dissipée  dans  la  galette. 

Pour  résumer  :  les  résultats  que  l’on  peut  tirer 
de  l’expérimentation  systématique  des  différentes 
possibilités  en  diathermie  par  la  méthode  du 
D®  Pariseau  permet  de  reproduire  in  vitro  la  plu¬ 
part  des  anomalies  signalées  dans  les  applications 
thérapeutiques  de  la  diathermie.  Il  est  donc  pro- 
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bable  que  les  réserves  qu’avaitfaites  le  D"'  Pari- 
seau  sur  la  difficulté  de  rapporter  sur  le  vivant 
les  résultats  de  ces  expériences  sont  exagérées. 

En  tout  cas, la  méthodeest  précieuse  pour  appro- 
-fondir  le  détail  des  phénomènes  thermiques  en 
cours  d’application  de  diathermie.  Nous  nous 
excusons  de  ne  pouvoir  actuellement  donner  des 
résultats  plus  formels,  ceux  que  nous  donnons 
condensant  l’expérimentation  de  deux  mois,  délai 
beaucoup  trop  court  pour  que  nous  puissions 
avoir  tiré  de  la  méthode  ce  qu’elle  est  susceptible 
de  doimer. 

Nous  indiquons  brièvement  une  autre  possi¬ 
bilité  de  la  même  méthode  :  celle  de  la  pénétra¬ 
tion  des  rayons  infra-rouges. 

Etant  donnée  la  perméabilité  de  la  gelée  aux 
rayons  lumineux,  il  était  vraisemblable  que  les 
rayons  infra-rouges  courts  se  rapprochant  de  ces 
rayons  montrassent  une  pénétration  dans  la  gelée 
supérieure  à  celle  des  rayons  obscurs. 

Or  les  premières  expériences  auxquelles  nous 
nous  sommes  livrés  indiquent  tout  le  contraire. 

Alors  qu’avec  les  rayons  longs  (4  u,5),  la  colora¬ 
tion  gagne  progressivement  en  profondeur  et 
atteint  environ  3  millimètres  en  cinq  minutes  pour 
la  dose  de  40  divisions  à  l’inframètre,  sous  cette 
même  lecture,  en  utilisant  une  lampe  demi-watt 
nue,  la  surface  de  la  pâte  se  dessèche  sans  presque 
changer  de  coloration. 

Nous  avons  pensé  que  le  rayon  traversait  la 
pâte  et  nous  avons  placé  à  5  millimètres  en  ar¬ 
rière  delà  surf  ace  une  feuille  de  carton  noir  qui ,  si  elle 
avait  reçu  des  radiations,  aurait  chauffé  et  coloré 
la  pâte  à  son  contact. 

Or,  malgré  des  expositions  portées  jusqu’à 
une  demi-heure,  nous  n’avons  jamais  pu  déceler 
de  modifications  de  la  pâte  au  contact  de  ce  car¬ 
ton. 

Il  s’agit  d’expériences  seulement  commencées  et 
au  sujet  desquelles  nous  ne  concluoiis  pas  encore, 
mais  qui  indiquent  cependant  de  manière  nette 
que  la  méthode  du  Pariseau,  créée  pour  la  dia¬ 
thermie,  peut  être  féconde  dans  d’autres  applica¬ 
tions  thérapeutiques. 


IMPORTANCE  OE  LA 
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le  D'  Georges  RONNEAUX 

Electro-radiologiste  de  l’hôpital  de  la  Charité. 

Ea  radiologie  est  devenue,  au  cours  de  ces 
dernières  années,  le  complément  ^indispensable 
de  la  clinique  pour  l’établissement  du  diagnostic 
des  maladies  des  voies  dige.stives. 

Aussi  les  examens  se  sont-ils  .multipliés  -sur  un 
rythme  de  progression  très  rapide  auquel  n’ont 
pas  répondu,  tout  au  moins  dans  les  services  des 
hôpitaux,  ni  l’amélioration  du  matériel,  ni  l’amé¬ 
nagement  des  locaux. 

Ea  multiplicité  des  examens  auxquels  il  a  fallu 
satisfaire  dans  des  conditions  matérielles  insuffi¬ 
santes,  a  créé  des  habitudes  de  vitesse  qui  ont 
conduit  les  esprits  à  des  idées  de  «  standardisa¬ 
tion  ». 

A  ces  tendances  fâcheuses  s’ajoutent  des 
raisons  économiques,  tant  à  la  ville  qu’à  l’hôpital, 
qui  poussent  à  réduire  les  dépenses. 

<(  Ee  plus  grand  nombre  d’examens  en  un  mini¬ 
mum  de  temps,  avec  un  minimum  de  dépenses  •>, 
tel  semble  être  l’idéal  poursuivi. 

Cet  état  d’esprit  n’offre  que  peu  d’inconvé¬ 
nients  quand  il  s’agit- de  radiogrgiphieis  osseuses. 
On  conçoit  qu’à  la  rigueur,  on  puisse  appliquer 
des  méthodes  de  standardisation  au  squelette 
dont  les  parties  dans  l’espace  sont  assez  constantes 
et  toujours  visibles  également  aux  rayons  X,  en 
ayant  recours  pour  chaque  région  à  des  positions 
immuables  réglées  d’avance,  avec  une  technique 
radiophotographique  toujours  la  même  —  et 
encore  les  cas  difficiles  exigent-ils  assez  fréquem¬ 
ment  des  modifications  de  technique  et  l’inven¬ 
tion  de  nouveaux  angles  d’examen  ;  —  si  la  radio¬ 
graphie  classique  ne  suffit  pas,  on  en  est  quitte 
pour  la  recommencer  immédiatement  ou  un  peu 
plus  tard  (car  on  retrouvera  toujours  l’organe 
dans  le  même  état),  sans  aucun,  préjudice  pour 
le  diagnostic  ni  pour  le  malade. 

Et  l’on  comprend  très  bien  que  le  praticien 
demande  au  radiologiste  de  «  faire  une  radiogra¬ 
phie  »  de  la  main,  de  l’épaule,  du  thorax,  etc., 
sans  lui  donner  d’autres,  explications.  Mais-  on 
ne  peut  admettre"  qu’il  en  soit  de  même  en  ce 
qui  concerne  la  radiologie  abdominale  et  diges¬ 
tive. 

En  radiologie  digestive,  la  nécessité  de  créer 
artificiellement  les  images  d’organes  naturelle¬ 
ment  invisibles  aux  rayons  X,  l’instabilité  et  la 
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fugacité  de  celles-ci,  l’impossibilité  d’obtenir  en 
une  fois  une  vue  d’ensemble  du  tube  digestif 
tout  entier,  l’obligation  d’attendre  plusieurs 
heures  ou  plusieurs  jours  pour  pouvoir  renouveler 
le  procédé  d’exploration  qui  n’a  pas  donné  ce 
qu’on  en  attendait,  créent  des  conditions  d’exa¬ 
men  toutes  spéciales. 

Nous  ne  sommes  pas  ici  en  présence,  comme 
pour  le  squelette,  d’images  fixes,  toujours  les 
mêmes  à  tous  les  instants  et  indépendantes  du 
radiologiste,  mais  en  présence  d’images  artifi¬ 
ciellement  créées  par  la  volonté  de  celui-ci,  fugi¬ 
tives,  perpétuellement  modifiées  par  le  fonction¬ 
nement  de  l’organe  dont  elles  dépendent,  et 
souvent  aussi  par'  celui  d’organes  voisins  invi¬ 
sibles  et  qu’il  ne  sera  possible  d’examiner  que 
plusieurs  heures  après.  Ce  ne  sont  que  des  exa¬ 
mens  successifs  et  répétés  qui  nous  permettront 
de  recueillir  un  à  un  des  renseignenients  sur  le 
fonctionnement  du  tube  digestif.  Et  ce  ne  sera 
qu’après  avoir  passé  en  revue  les  divers  segments 
qui  le  composent,  que  le  collationnement  des 
documents  ainsi  obtenus  nous  permettra  d’arriver 
à  des  conclusions  utiles  au  diagnostic. 

Ea  complexité  de  ce  genre  d’examens  exige 
donc  certains  soins,  un  certain  ordre  dans  la 
marche  des  recherches,  une  certaine  méthode  qui 
devra  néanmoins  être  assez  souple  pour  s’adapter 
à  la  grande  variété  de  problèmes  que  peut  poser 
la  clinique. 

Nous  aurons  donc  en  vue,  dans  cet  article,  la 
méthode,  c’est-à-dire  l’ordonnance  raisonnée  de 
l'examen  radiologique  depuis  le  moment  où  il 
est  décidé  jusqu'au  moment  où,  le  but  radiolor 
gique  atteint,  le  malade  est  renvoyé  à  son  médecin. 

Nous  n'indiquerons  que  les  grandes  lignes,  les 
points  principaux,  sans  entrer  dans  le  détail  des 
cas  d’espèces.  Nous  laisserons  volontairement 
de  côté  tout  ce  qui  concerne  la  technique,  c’est- 
à-dire  toute  la  partie  de  l’examen  qui  e&t  du 
doinaine  de  la  physique  (appareillage,  pénétra^ 
ti'on  des  rayons,  teirips  de  pose,  manipulations 
photographiques,  etc.).  Il  va  de  soi  que  la  tech¬ 
nique  doit  être  aussi  parfaite  que  possible,  l’écran 
bien  éclairé  et  les  radiographies  très  nettps.  C’est 
là,  chose  facile  que  tout  sujet  adroit  et  soigneux 
peut,  avec  le  matériel  actuel,  obtenir  rapidement. 
Nous  e.nvisagerons  seulement  ce  qui  a  trait  au 
malade  et  à  son  afiection,  dans  leurs  rapports 
avec  le  médecin  radiologiste.  Supposant  les 
grandes  lignes  connues  du  lecteur,  nous  n'insis¬ 
terons  que  sur  les  points  qui  nous  paraissent  les 
plus  importau-ts  dans  l-’exploratipn  du  tube  digesr 
tif  et  de  la  vésicule  biliaire. 

Nécessité  d’aller  lentement  en  radiologie 


digesti've.  —  Être  dominé  par  le  «  démon  de  la 
vitesse  »,  c’est  risquer  d’être  entraîné  à  examiner 
des  malades  insufl&samment  préparés,  à  employer 
des  procédés  de  préparation  rapides  destinés  à 
diminuer  le  nombre  des  examens,  à  examiner 
en  une  fois  le  plus  d’organes  possibles  au  risque 
de  voir  des  images  se  chevaucher  ou  se  superposer- 
plus  ou  moins,  à  arrêter  l’examen  à  la  première 
constatation  pathologique,  ou  à  se  contenter  de  la 
radioscopie  sans  avoir  recours  à  la  radiographie, 
ou  inversement  à  prendre  «  en  vitesse  »  une 
radiographie  sans  approfondir  l'examen  radiosco¬ 
pique. 

Si  le  «  coup  d’écran  »  si  souvent  demandé  n’est 
plus  jugé  à  l’heure  actuelle  suffisant  pour  les 
examens  pulmonaires,  dont  la  certitude,  ne  peut 
être  du  reste  obtenue  que  par  la  radiographie, 
complément  indispensable  de  la  radioscopie, 
combien  est-il  plus  dangereux  de  se  contenter  de 
cette  dernière  quand  il  s'agit  des  voies  digestives. 
Évidemment  le  «  coup  d’écran  »  donnera  un  rem 
seignement  rapide  quand  il  s’agira  d'une  grosse 
lésion,  d'un  néoplasme  avancé  dont  le  diagnostic 
saute  aux  yeux  ;  mais  renoncer  à  tout  supplérnent 
d’enquête  quand  on  aura  brièvement  déterminé 
qu’il  n'y  a  pas  de  grosse  lésion,  c’est  dépouiller 
la  radiographie  de  la  meilleure  part  de  ses  attri¬ 
buts  et  laisser  volontairement  dans  l'ornbre  une 
foule  de  renseignenients  précieux. 

Dès  qu’on  commence  à  examiner  le  tube  diges¬ 
tif,  il  faut  faire  le  sacrifice  des  «  commodités  » 
et  se  résigner  à  donner  à  chaque  cas,  non  pas  un 
temps  déterminé  à  l’avance,  mais  tout  le  temps 
qu’exigera  le  cas  particulier  examiné. 

Examiner  le  tube  digestif,  ce  n'est  pas  prendre 
seulement  des  radiographies  de  l'estomac,  des 
intestins,  quand  leur  remplissage  baryté  est 
suffisant  pour  en  avoir  nne  bonne  image,  c'est 
essayer,  en  outre,  d’en  percevoir  le  fonctiorme- 
ment,  de  démêler  le  retentissement  des  organes 
les  uns  sur  les  autres,  de  fixer  la  part  qui  appar¬ 
tient  à  chacun  dans  les  symptômes  cliniques  que 
présente  le  malade. 

Chaque  fois  que  l'on  a  recours  à  la  radiologie 
pour  un  organe  abdominal,  on  est  toujours  en 
présence  d’un  problème  à  résqudre,  parfois  très 
difficile,  toujours  très  délicat.  responsabilité 
du  radiologiste,  même  en  l'absence  de  diagnostic, 
•est  toujours  en  jeU;  puisque,  positif  ou  négatif, 
son  apport  va  orienter  la  clinique.  Et  ü  est  à  peu 
pœs  impossible  de  savoir  à  l'avance  combien  de 
ternps  ü  faudra  pour  débrouiller  .ce  problème  et 
combien  de  séances  seront  nécessaires  on  veut 
aller  jusqu'au  bout. 

Ea  première  condition  de  garantie  po.ur  un 
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examen  du  tube:.digestif c’est  donc  d’y  mettre 
tout  le  temps.  Jiécessaire,  d’aller  lentement  et 
de  ne  pas  craindre  de  contrôler  un  examen  dou¬ 
teux  à  l’aide  d’un  autre  examen. 

But  de  la  radiologie.  —  Le  but  vers  lequel 
doit  tendre  le  radiologiste,  c’est  de  donner  au 
clinicien  le  maximum  de  renseignements  précis, 
positifs  ou  négatifs,  avec  ou  sans  diagnostic 
radiologique.  En  l’absence  de  lésions  à  images 
certaines,  les  troubles  fonctionnels  (kinétiques, 
évacuateurs,  spasmodiques,  etc.)  sout„des  docu¬ 
ments  importants  qui  concourront  au  diagnostic 
porté  par  le  clinicien  quand  il  en  aura  réuni 
tous  les  éléments.  Se  contenter  d’une  indication 
vague  telle  que  :  «Il  n’y  a  pas  de  signes  visibles  de 
cancer,  ni  d’ulcère  d’estomac  »,  c’est  méconnaître 
les  possibilités  de  la  radiologie. 

Une  pratique  de  plus  de  vingt  ans,  tant  urbaine 
qu’bospitalière,  nous  a  montré  sur  quelles  concep¬ 
tions  diverses  et  variées  se  basaient  les  demandes 
faites  au  radiologiste. 

Pour  certains,  de  moins  en  moins  nombreux 
du  reste,  la  radiologie  est  considérée  comme  un 
simple  examen  de  laboratoire  ;  ils  demandent  un 
document  radiographique,  aussi  impersonnel  que 
possible,  sans  interprétation  et  sans  diagnostic. 

D’autres,  au  contraire,  exigent  de  la  radiologie 
tm  diagnostic  complet  et  s’étonnent  de  ne  pas 
toujours  l’obtenir.  Ils  ne  pardonnent  pas  au 
radiologiste  de  rester  dans  le  domaine  des  hypo¬ 
thèses  pour  l’interprétation  des  résultats  obtenus. 
D’après  eux,  la  radiologie  doit  tout  voir,  le  «  coup’ 
d’écran  »  rapide  doit  révéler  instantanément  la 
lésion  que  le  radiologiste  doit  identifier  sur-le- 
champ.  Ils  veulent  un  diagnostic  précis  et  jusqü’à 
une  indication  opératoire. 

Le  malade  lui-même  est  persuadé  que  le  radio¬ 
logiste  détient  le  pouvoir  d’apercevoir  instanta¬ 
nément  tout  ce  qu’il  y  a  dans  le  corps  et  qu’à 
peine  a-t-il  éclairé  son  écran  qu’il  peut  regarder 
dans  le  ventre  du  malade  comme  dans  une 
armoire  ouverte  où  l’on  voit  et  compte  ce  qui 
se  trouve  sur  les  rayons.  Non  seulement  le  patient 
demande  le  diagnostic,  mais  en  même  temps  le 
traitement.  Un  peu  plus,  il  prierait  le  radiologiste 
de  remettre  en  place  les  organes  qu’il  voit  si 
nettement  dérangés. 

D’autres  encore,  plus  exigeants,  voient  dans  le 
radiologiste  un  déchiffreur  de  rébus  et  exercent 
sa  virtuosité  en  lui  compliquant  ses  examens  par 
une  abstention  volontaire  de  renseignements 
cliniques  ou  même  en  lui  tendant  des  pièges  : 
«  Ce  serait  vraiment  trop  facile,  me  disait  l’un 
d’eux,  si  je  vous  donnais  d’avance  mon  diagnostic 
clinique.  » 


Ces  différentes  opinions  indiquent'  linè  mé¬ 
connaissance  des  possibilités  de  la  radiologie 
en  exigeant  d’elle  trop  ou  trop  peu,  et  de 
ses  difficultés,  en  les  compliquant  comme  à 
plaisir. 

Mais,  à  l’heure  actuelle,  la  plupart  des  médecin» 
font  du  radiologi.ste  leur  collaborateur  et  lu 
fournissent  des  renseignements  cliniques,  l’in¬ 
forment  de  leur  impression  diagnostique,  lui 
posent  des  questions  ou  l’orientent  d’emblée  sur 
certains  organes,  le  prient  de  préciser  un  point 
obscur,  en  un  mot,  le  font  participer  à  l’élabora¬ 
tion  d’un  diagnostic  porté  en  commun. 

De  ces  conceptions  si  différentes,  la  dernière 
seule  nous  paraît  à  retenir. 

Rôle  du  radiologiste.  —  Dans  le  domaine 
qui  nous  occupe  —  les  voies  digestives  —  le 
radiologiste  peut  fournir  au  médecin  trois  sortes 
de  renseignements  :  les  uns  d’ordre  matériel 
(morphologie,  mobilité,  déplacement  d’organes, 
compression,  etc.),  les  autres  d’ordre  fonctionnel 
(contractions,  évacuation,  spasmes,  etc.),  d’autres 
enfin  sur  la  localisation  de  la  douleur. 

Son  but  doit  être  de  fournir  ces  renseignements 
avec  autant  de  précision  que  possible,  en  s’en¬ 
tourant  de  toutes  les  garanties,  en  apportant  la 
preuve  de  ce  qu’il  avance  sous  forme  de  radiogra¬ 
phies,  de  calques  radioscopiques  et  de  procès- 
verbaux  d’examens. 

Il  fournira  parfois  des  renseignements  précis, 
des  diagnostics  certains  ;  il  affirmera  par  exemple 
la  présence  de  calculs  dans  la  vésicule,  l’existence 
d’une  sténose  pylorique  serrée,  d’une  éventration 
diaphragmatique,  d’une  biloculation  gastrique, 
d(un  ulcus,  d’un  mégacôlon,  etc.  ;  il  affirmera 
l’existence  d’une  lacune  gastrique,  d’une  défor¬ 
mation  globuleuse  du  dôme  hépatique,  mais  il  ne 
pourra  affirmer,  dans  le  premier  cas,  s’il  s’agit 
d’un  cancer,  d’une  syphilis  ou  d’une  tumeur 
bénigne  de  l’estomac,  dans  le  second  cas,  d’un 
kyste  hydatique  ou  d’un  abcès  sous-phrénique, 
ni  si  la  sténose  pylorique  est  cancéreuse  ou  ulcé¬ 
reuse,  pas  plus  qu’il  ne  pourra  dire,  quand 
il  aura  constaté  des  signes  d’entéro-colite, 
s’il  s’agit  d’amibes,  de  parasites  ou  de  coli¬ 
bacilles. 

Le  diagnostic  étiologique  appartiendra  tou¬ 
jours  au  clinicien,  de  même  que  la  décision  opéra¬ 
toire,  qui  pourra  cependant  résulter  des  constata¬ 
tions  radiologiques  (une  stase  alimentaire  de  plus 
de  vingt-quatre  heures  par  exemple),  n’appar- 
tiendrapas  au  radiologiste,  dans  l’ignorance  où  il 
est  des  conditions  pathologiques  acquises  ou  héré¬ 
ditaires  du  malade. 

Son  rôle  sera  de  fournir  des  renseignements 
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précieux  au  médecin-;  il  contribuera  sans  doute 
pour  une  grande  part  à  l’élaboration  du  diagnostic, 
mais  sans  toutefois  l’établir,  à  coup  sûr,  par  le 
moyen  de  la  seule  radiologie. 

Dans  ce  rôle  important,  mais  néanmoins  limité, 
le  radiologiste  ne  peut  donner  son  maximum  qu’au 
cours  d’une  collaboration  étroite  avec  le  clinicien 
traitant.  A  l’inverse  des  méthodes  de  laboratoire 
qui  réalisent,  en  dehors  du  malade;  des  analyses 
d’urinès  complètes  et  détaillées,  de  parfaites 
numérations  globulaires  et  de  précises  recherches 
de  bacilles,  la  radiologie  des  voies  digestives,  en 
l’absence  detoute  indication  clinique,  est  destinée 
à  errer,  à  laisser  échapper  des  détails  importants 
sur  lesquels  on  n’  aura  pas  attiré  l’ attention  du  radio¬ 
logiste,  dont  la  besogne  difficile  sera  en  outre 
rendue  fastidieuse,  si  l’intérêt  du  problème  médical 
n’est  plus  en  jeu  et  si  on  ne  lui  demande  qu’un 
travail  purement  mécanique. 

Si  le  radiologiste  ne  possède  aucun  renseigne¬ 
ment  clinique  et  qu’il  veuille  cependant  se  faire 
une  opinion  clinique  rapide,  il  risque  de  s’engager 
dans  une  fausse  voie,  d’abord  parce  que  son  exa¬ 
men  clinique,  pratiqué  dans  les  conditions  défec¬ 
tueuses  de  lumière  et  de  confort  de  la  salle  de 
radiologie,  ne  peut  être  que  sommaire  ;  ensuite 
parce  que  lemalade,  souvent  inapte  à  le  renseigner 
et  imbu  d’idées  fausses  sur  la  radiologie,  peut 
l’égarer  ;  enfin  parce  que  tous  les  éléments  d’ap¬ 
préciation  que  le  clinicien  aura  recueillis  par 
d’autres  examens  de  laboratoire  lui  manqueront 
complètement. 

,  Ivcs  renseignements  donnés  par  le  malade  (sur¬ 
tout  à  l’hôpital), dans  une  salle  de  radiologie,  sont 
des  plus  fantaisistes,  et  il  n’est  pas  rare  qu’un 
malade  adressé  au  radiologiste  pour  un  examen 
d’estomac  s’obstine  à  lui  déclarer  que  «  c’est 
dans  la  tête  que  ça  le  tient  »  ou  bien  qu’il  souffre 
dans  la  hanche. 

Des  conversations  de  ce  genre  peuvent  déter¬ 
miner  de  monumentales  erreurs.  Il  est  facile 
d’éviter  les  rmes  et  les  autres  par  la  bonne  entente 
du  médecin  et  du  radiologiste. 

L'entente  médico-radiologiste.  —  Il  nous 
semble  indispensable  que  le  médecin  et  le  radio¬ 
logiste  soient  en  relation  directe,  fassent  preuve 
de  bonne  volonté  réciproque  et  agissent  comme 
des  collaborateurs  concourant  à  une  œuvre 
commune,  l’édification  d’un  diagnostic  souvent 
difficile. 

Cette  collaboration  n’est  pas  seulement  utile 
pour  faciliter  la  besogne  du  radiologiste,  mais 
aussi  pour  le  diriger,  et  l’intéresser  au  malade  ou 
au  cas  parfois  rare  et  curieux  qui  passionne  le 
médecin. de  son  GÔté.-=i,a  façon  la-  plus  simple. de  a 


réaliser,  c  est  l’envoi  au  radiologiste  d’une  fiche 
clinique,  résumant  les  &3"ro.ptômes,  indiquant 
l’orientation  du  diagnostic  et  posant  une  ou 
plusieurs  questions.  Encore  faut-ü  que  cette 
fiche  ne  soit  pas  réduite  à  sa  plus  sim.ple 
expression  et  ne  porte  pas  uniquement  —  comme 
le  veut  trop  souvent  la  paresse  des  élèves  à 
l’hôpital  —  la  simple  mention  «  exam.en  de  l’ab¬ 
domen  »  ou  «  radiographie  de  l’estomac  »,  façon 
de  procéder  qui  ne  peut  qu’être  préjudiciable  au 
malade.  Si  le  radiologiste  se  conformait  à  la 
première  de  ces  mentions,  il  devrait  examiner 
successivement  les  reins,  le  foie,  la  rate,  l’esto¬ 
mac,  le  duodénum,  l’intestin,  la  vésicule,  etc... 
Étant  données  les  préparations  différentes  que 
nécessitesait  chacun  de  ces  organes,  et  l’impos¬ 
sibilité  à  l’hôpital  de  voir  les  malades  l’après- 
midi,  il  faudrait  quinze  jours  au  moins  pour 
faire  le  tour  complet  de  l’abdomen. 

Dans  le  cas  de  «  radiographie  de  l’estomac  »,  une 
plaque  prise  immédiatement  après  l’ingestion  du  • 
repas  opaque  satisferait  à  la  demande,  mais  sans 
l’appoint  de  l’examen  radioscopique,  cet  unique 
document,  non  seulement  ne  signifierait  -  rien 
et  ne  renseignerait  pas  sur  le  fonctionnement  de 
l’estomac,  sur  sa  mobilité,  ses  contractions,  son 
évacuation,  mais  donnerait  lieu,  quelquefois,  à 
une  interprétation  erronée  et  incomplète. 

Que  deoaande  le  radiologiste  au  médecin? 
—  Non  pas  une  observation  détaillée,  mais  une 
courte  note,  indiquant,  outre  le  nom  du  malade, 
son  lit,  sa  salle  et  la  date,  les  symptômes  cliniques 
principaux,  le  diagnostic  clinique  ou  son  orien¬ 
tation,  ou  ses  hésitations,  et  déterminant  les 
organes  à  examiner,  en  posant  ou  non  une  ques¬ 
tion  précise  : 

Exemple  :  «  Nausées  quotidiennes,  vomisse¬ 
ments  ■  fréquents  ;  sensibilité  épigastrique,  vésicu¬ 
laire  et  iliaque  droite. 

«  Y  a-t-il  une  lésion  pylorique  ou  un  spasme? 
La  vésicule  et  l’appendice  sont-ils  en  jeu?  » 

Ou  bien  :  «  Melæna  récent.  Amaigrissement. 
Aucun  signe  clinique.  Examiner  le  tube  digestif 
en  entier.  » 

Si  cette  simple  indication  est  de  pratique 
courante  en  ville,  elle  est  plus  difficile  à  réaliser 
à  l’hôpital,  où  le  chef  de  service  ne  peut  écrire 
lui-même  ses  desiderata  ;  il  formule  oralement  ses 
désirs,  qui  sont  transmis  au  radiologiste  d’une 
façon  plus  ou  moins  exacte  ét  plus  ou  moins 
intelligente.  La  pire  façon  de  procéder  consiste 
à  faire  accompagner  le  malade  par  un  élève  peu 
zélé  et  nonchalant,  qui  transmet  de  travers  l’in¬ 
dication  demandée,  confond  souvent  un  malade 
avec  un  autre;  et  -ne  peut  fo.urnir  -une  indication 
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clinique  précise.  Il  peut,  comme  nous  l’avons  vu 
récemment,  «  embarquer  »  le  radiologiste  dans  un 
examen  de  l’estomac,  alors  que  le  malade  a  été 
préparé  pour  un  examen  de  l’intestin  par  lavement 
opaque.  L’opérateur  ne  s’aperçoit  qu’après  coup 
qu’il  y  a  erreur,  quand  le  baryum  du  repas  opaque 
remplit  déjà  une  bonne  partie  des  anses  du  grêlej 
ce  qui  rend  ensuite  l’examen  par  lavement  opaque 
difficile  et  confus,  et  nécessite  en  général  une 
seconde  préparation  du  malade,  un  second  examen 
qui  ne  peut  se  faire  que  deux  jours  plus  tard. 
Résultat  :  retard  dans  le  diagnostic  et  le  traite¬ 
ment  ;  fatigue  du  malade,  perte  de  temps,  dose 
de  rayons  inutilement  absorbée  par  le  radiologiste 
et  ses  aides. 

Le  renseignement  verbal,  même  exact,  est  à 
proscrire  :  il  vole,  il  se  déforme,  il  s’efface  de  la 
mémoire  et  il  n’en  reste  aucune  trace  matérielle. 
Dans  un  service  où  l’on  fait  plusieurs  examens  du 
tube  digestif  dans  la  matinée,  où  plusieurs  malades 
sont  vus  plusieurs  fois,  plusieurs  jours  de  suite, 
on  aboutit  fréquemment  à  des  confusions  et  à  des 
erreurs  si  les  malades  ne  sont  accompagnés  de 
leur  fiche  exacte. 

Le  point  de  départ  de  tout  examen  sérieux  du 
tube  digestif  est  donc  la  fiche  de  renseignements 
cliniques,  résumée,  mais  précise,  avec  orientation 
de  l’examen  à  jîratiquer. 

La  préparation  du  malade.  —  D’une  expé¬ 
rience  prolongée  portant  sur  plusieurs  milliers 
d’examens,  nous  avons  acquis  la  conviction  qu’il 
est  indispensable,  dans  toute  exploration  digestive, 
de  regarder  rabdomen,  au  moins  à  l’écran  radio¬ 
scopique,  avant  d’y  introduire  aucune  substance 
opaque.  Le  malade  doit  s’abstenir  de  toute 
médicationjopaque  dans  les  quarante-huit  heures 
qui  précéderont  l’examen  ;  il  doit  être  à  jeun 
depuis  la  veille  au  soir,  c’est-à-dire  ‘depuis 
■environ  douze  heures. 

Il  faut  se  refuser  à  examiner  l’estomac  d’un 
malade  ayant  avalé  «  une  petite  tasse  de  thé  », 
•«  un  verre  de  lait  »  et  «  quelques  bouchées  de 
pain  »,  deux  ou  trois  heures  avant  l’examen  ; 
'd’après  le  malade  qui  se  sent  coupable,  le  repas  a 
toujours  été  insignifiant,  et  cependant  on  trouve 
•dans  l’estomac  une  quantité  importante  de  liquide, 
■qu’il  est  impossible  d’attribuer  avec  certitude  à 
•une  stase  alimentaire  de  la  veille  ou  simplement 
à  la  présence  du  repas  partiellement  avoué  par  le 
malade. 

De  même,  dans  le  cas  de  lavement  baryté,  le 
■gros  intestin  doit  être  vidé  au  préalable  par  pur¬ 
gation  la  veille  et  lavement  évacuateur  deux 
heures  avant  l’examen,  en  évitant,  comme  tou¬ 
jours,  l’introduction  de  l’air  dans  l’intestin. 


La  négligence  de  ces  précautions  suscite  des 
difficultés  et  même  des  erreurs  importantes  :  un 
intestin  contenant  encore  des  matières  réagit 
au  lavement  opaque  par  des  coliques  d’expulsion 
qui  troublent  l’examen.  Si  l’expulsion  n’a  pas  lieu, 
la  présence  de  matières  fécales  invisibles  aux 
rayons  gêne  la  progression  de  la  colonne  opaque 
et  y  produit  des  déformations  ou  des  solutions 
de  continuité  difficiles  à  interpréter  ;  les  matières 
peuvent  être  refoulées  jusqu’au  cæcum  au  fond 
duquel  elles  se  tassent  et  dont  le  remplissage  ne 
peut  s’effectuer  ;  l’ombre  barytée  est  alors  brus¬ 
quement  interrompue  et  réalise  quelquefois 
l’image  de  Sterlin  et  faire  songer  faussement 
à  une  tuberculose  ou  à  une  tumeur  cæcale. 

Rappelons,  afin  de  n’y  plus  revenir,  que  pour 
é-viter  les  contractions,  le  lavement  doit  être 
donné  à  la  température  du  corps,  en  décubitus 
dorsal,  avec  une  canule  assez  large  pour  obvier  à 
son  obstruction  par  le  liquide  baryté  épais  et  sous 
faible  pression  ;  on  l’interrompt  dès  que  le  patient 
se  plaint  de  coliques,  pour  le  continuer  dès  qu’il 
redevient  calme.  La  progression  doit  être  suivie 
sur  l’écran,  car  des  anomalies  intestmales  peuvent 
donner  des  images  confuses,  impossibles  à  expli¬ 
quer,  si  on  n’a  pas  observé  le  remplissage  de  l’intes¬ 
tin.  C’est  le  cas  des  dolichocôlons  très  accentués. 

La  radiographie  de  malformation  cœco-colique 
que  nous  reproduisons  ci-contre  (fig.  i)  en  est  un 
exemple.  Il  s’agit  d’une  inversion  et  d’un  volvulus 
cæcal  tout  à  fait  exceptionnel  :  le  bas  fond  cæcal 
volumineux  occupe  l’hypocondre  gauche  et  res¬ 
semble  au  premier  abord  à  un  angle  splénique 
anormal.  L’interprétation  eût  été  difficile,  si  la 
progression  du  lavement,  attentivement  suivie 
sur  l’écran,  n’avait  montré  le  remplissage  du 
transverse,  bas  situé,  de  gauche  à  droite,  puis  de 
bas  en  haut  et  celui  du  côlon  droit  qui,  au  lieu 
de  descendre  vers  la  fosse  iliaque,  barrait  trans¬ 
versalement  l’abdomen  de  droite  à  gauche,  au 
dessus  du  transverse  et  parallèlement  -à  lui,  pour 
se  terminer  par  un  bas-fond  cæcal  de  dimensions 
anormales,  logé  sous  la  diaphragme  gauche,',  à 
côté  de  l’angle  splénique  demeuré  à  sa  place. 

Enfin,  dans  le  cas  ou  l’on  soupçonne  des  diver 
ticuleSj  il  est  utile  de  procéder  à  un  deuxième  exa¬ 
men,  immédiatement  après  l’évacuation  du  lave¬ 
ment,  afin  de  vérifier  s'il  y  a  des  «  taches  sus¬ 
pendues  »  indiquant  la  persistance  du  remplis¬ 
sage  des  diverticules,  signe  pathognomonique 
de  cette  affection. 

Marche  de  l’examen.  —  Il  convient  donc,  au 
début  de  tout  examen,  avant  toute  introduction 
de  substance  opaque,  on  ne  saurait  trop  le  répéter, 
d’examiner  radioscopiquement  l’abdomen.  Le 
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plus  souvent  cet  examen  ne  dévoile  rien  de  spécial, 
mais  il  peut  montrer  parfois  des  images  gazeuses 
anormales  qui  attirent  l’attention  sur  une  partie 
\de  l’intestin  (distensions  coliques,  images  dites 
en  alvéoles,  en  tuyaux  d’orgue  des  sténoses  iléales 
ou  des  occlusions  coliques),  ou  des  images  de  cal¬ 
culs  ou  de  calcifications  qu’on  ne  risquera  pas 
dans  la  suite  de  confondre  avec  des  images  bary- 
tées,  ou  de  ne  pas  voir  parce  qu’elles  seront  mas¬ 
quées  par  le  baryum. 

I/a  prise  systématique  d’une  radiographie  de 
l’abdomen  avant  l’examen  serait  même  à  recom¬ 
mander,  .  chaque  fois  qu’elle  serait  possible. 

ha  radiograhie  II  en  démontre  l’utilité  :  c’est 
celle  d’un  malade  présentant  des  troubles  diges¬ 
tifs  et  des  douleurs  lombaires  bas  situées.  Avant 
de  procéder  à  l’examen  de  l’estomac,  on  prit  une 
radiographie  sur  un  film  de  grande  dimension, 
dépassant  largement  les  limites  de  la  région  osseuse 
suspecte,  afin  d’avoir  une  vue  d’ensemble  de 
l’abdomen. 

ha  radiographie,  faite  avec  le  Potter,  montra  une 
tuberculose  des  troisième  et  quatrième  lombaires, 
mais  aussi,  dans  l’hypocondre  gauche,  à  la  hauteur 
des  onzième  et  douzième  côtes,  un  groupe  de 
calcifications  qui  eussent  été  masquées  par  le 
repas  bar3i;é,  si  celui-ci  avait  été  pratiqué  d’em¬ 
blée.  Ces  calcifications  furent  localisées  dans  le 
rein  gauche  (radiographie  II). 

Nous  verrons  plus  loin  que  ce  ne  sont  pas  là 
des  cas  exceptionnels. 

horsqu’on  a  vérifié  l’absence  d’images  anor¬ 
males  dans  l’abdomen,  on  peut  alors  procéder  à 
l’examen  de  l’estomac,  ou  du  gros  intestin,  sur 
un  fond  abdominal  que  l’on  sait  exempt  de  toute 
opacité  qui  prêterait  à  confusion. 

hes  différentes  portions  du  tube  digestif,  logées  à 
l’étroit  dans  l’abdomen,  font  de  nombreux  détours, 
se  croisent,  s’entrecroisent,  se  superposent  ;  leurs 
images  radiologiques  placées  sur  différents  plans 
confondent  leurs  ombres,  d’autant  plus  facile¬ 
ment  qu’elles  sont  toutes  créées  par  la  même  subs¬ 
tance  opaque  et  qu’elles  ont  toutes  des  valeurs 
de  teintes  à  peu  près  semblables. 

Il  ne  faut  donc  pas  chercher  à  examiner  l’en¬ 
semble  du  tube  digestif  dans  sa  totalité  si  l’on 
veut  obtenir  plus  et  mieux  que  des  confusions 
d’images  difficiles  ou  même  impossibles  à  inter¬ 
préter.  Aussi  est-il  nécessaire  d’examiner  tous 
les  segments  les  uns  après  les  autres,  si  on  ne  veut 
pas  risquer  d’attribuer  à  un  segment  Ce  qui 
appartient  à  un  autre.  Néanmoins,  comme  il 
peut  être  utile  de  préciser  lés  rapports  de  deux 
organes  voisins,  il  faut  les  remplir  de  baryum  à 
la  fois.  Aussi  est-il  d’usage  courant,  pour  gagner 


du  temps,  de  faire  prendre  au  malade,  plusieurs, 
heures  avant  le  premier  examen,  un  premier  repas 
opaque  qui  permette  de  se  rendre  compte  à  la 
fois  de  l’évacuation  gastrique  et  de  la  situation 
et  de  la  forme  d’une  partie  du  gros  intestin.  Un 
deuxième  repas  opaque  pris  derrière  l’écran 
remplit  l’estomac  et  détermine  les  rapports  avec 
l’angle  colique  et  le  transverse.  C’est  la  méthode 
dite  du  «  double  repas  >>.  On  a  même  préconisé 
l’usage  de  trois  ou  quatre  repas  opaques  pris 
systématiquement  avant  l’examen  pour  obtenir 
un  remplissage  total  du  gros  intestin. 

Cette  méthode  a  le  «  grand  avantage  »  de 
simplifier  autant  que  possible  l’examen,  mais  elle 
ne  renseigne  que  sur  la  morphologie  du  tube 
digestif,  et  d’une  façon  insuffisante  sur  son  fonc¬ 
tionnement.  Puis  elle  présente,  à  notre  avis,  le 
«  grave  inconvénient  »  de  pouvoir  créer  des  confu¬ 
sions  d’images  et  de  causer  des  incertitudes  d’in¬ 
terprétation  et  même  des  erreurs  qu’une  autre 
façon  de  procéder  eût  évitées.  Ces  incertitudes 
exigent  souvent  im  contrôle  praticable  seulement 
lorsque  le  malade  a  évacué  le  baryum  dont  il  est 
rempli,  ce  qui  nécessite  plusieurs  jours  d’attente 
et  fait  perdre  un  temps  précieux  que  le  but  initial 
du  «  double  repas  »  était  justement  d’économiser. 

A  l’appui  de  la  critique  d’une  méthode  univer¬ 
sellement  employée,  nous  citerons  trois  cas  où 
l’ingestion  préalable  d’un  repas  opaque  a  entraîné 
des  erreurs  et  des  complications  prolongées 
d’examen. 

Dans  un  premier  cas,  ü  s’agissait  d’une  malade 
antérieurement  opérée  d’appendicite.  Elle  présen¬ 
tait  une  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite  qu’on 
demandait  à  la  radiologie  de  localiser.  Dans  l’in¬ 
tention  d’avoir  une  image  cæcale  visible  d’emblée, 
un  repas  opaque  fut  pris  six  heures  avant  l’exa¬ 
men.  ha  radiographie  montra  un  cæcum  bien 
rempli  et,  le  long  du  bord  gauche  de  celui-ci,  une 
opacité  allongée  et  contournée  qu’on  prit  pour 
l’image  barytée  d’une  anse  iléale.  Comme  la  loca¬ 
lisation  douloureuse  y  correspondait,  l’examen  fut 
renouvelé  à  plusieurs  reprises.  Cette  image  persis¬ 
tait  toujours  ainsi  que  celle  du  cæcum  qu’une  stase 
cæcale  prolongée  «  bloquait  »  sous  le  même  aspect. 
Il  fallut  plusieurs  jours  pour  obtenir  l’évacuation 
du  cæcum  et  pour  se  convaincre  qu’ü  ne  s’agissait 
pas  de  baryum  ;  on  dut  avoir  recours  à  la  radiogra¬ 
phie,  dont  on  s’était  abstenu  jusque-là,  pour  lever 
les  doutes.  Il  s’agissait,  en  réalité,  de  ganglions 
mésentériques  calcifiés,  très  opaques  et  disposés 
en  une  colonne  sinueuse  et  allongée  qui  fut  trouvée 
à  l’opération  entourée  d’une  gaine  infiammatoire, 
cause  de  l’élément  douloureux  (radiographie  III) . 

Dans  un  autre  cas,  chez  un  malade  préparé 
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égaleraént  à  l’avance,  un  paquet  dé  •  calculs 
biliaires  anormalement  opaques  fut  pris  à  la  radio¬ 
scopie  pour  une  image  barytée,  et  le  deuxième 
repas  opaque,  localisant  cette  fausse  image  sus¬ 
pendue  à  droite  du  duodénum,  avait  fait  con¬ 
clure,  faute  de  radiographie,  à  un  diverticule  du 
duodénum.  Plusieurs  mois  après,  un  examen  pra¬ 
tiqué  avant  toute  préparation  barytée,  ayant 
montré  d’emblée  cette  image,  incita  à  une  radio- 
^aphie  qui  découvrit  qu’on  était  en  présence  de 
calculs  biliaires. 

Les  radiogra’pbies  montrent  nettement  ces 
calculs  auprès  d’images  bar3d;ées  gastrique  et 
intestinales  d’opacité  semblable,  et  l’on  comprend 
qù’à  la  radioscopie  et  sur  une  malade  un  peu 
épaisse  la  confusion  ait  pu  se  produire  (radio¬ 
graphies  IV  et  V). 

Dans  un  troisième  cas,  des  tracés  dé  baryum 
arrêtées  au  niveau  de  l’angle  duodéno-jéjtmal 
firent  conclure  à  l’existence  à’une  niche  de 
Hatideck  de  la  petite  courbure  gastrique  qu’un 
nouveau  remplissage  de  l’estomac  par  un  second 
repàs  opaque  n’avait  pas  identifiée. 

On  attrait  évité  toutes  ces  confusions  en  faisant 
le  pretnier  examen  avant  toute  ingestion  de 
gélobaryne. 

Cent  autres  cas  seraient  à  citer,  qui  condamnent 
le  double  repas  opaque,  si  commode  pour  le  malade 
et  le  radiologiste,  «  quand  tout  va  bien  ».  Un  des 
griefs  que  l’on  peut  encore  arguer  contre  lui, 
c’est  qu’il  complique  considérablement  l’êxamen 
du  duodéniim  quand  il  ne  le  rend  pas  impossible. 
La  présence  de  baryum  dans  un  angle  colique 
droit  un  peu  déplacé  vers  la  gauche,  ou  da:ns  un 
transverse  haut  situé,  masque,  le  plus  souvent, 
une  ou  plusieurs  parties  du  duodénum  qui 
échàppent  ainsi  à  l’exploration. 

Des  adhérences,  des  anomalies  de  forme  ou  de 
longueur  du  gros  intestin,  des  inversions  d’or¬ 
ganes  peuvent  donner  des  images  barytées  frag¬ 
mentées,  isolées  dans  des  sièges  anormaux  qui 
les  rendent  inexplicables,  ou  bien  elles  masque¬ 
ront  des.  images  càlculeuses  (des  reins  par  exemple) 
que  l’on  reprochera  à  juste  titre  au  radiologiste 
de  ne  pas  avoir  découvertes. 

Dans  notre  pratique,  nous  rejetons  donc  l’em¬ 
ploi  du  «  double  repas  opaque  »  d'ejnblée,  c’èst-à- 
dire  au  premier  examen.  Nous  n’y  avons  recours 
que  dans  la  suite,  quand,  après  avoir  obtenu  tous 
les  renseignements  désirables  sur  l’estomac  et  le 
duodénum,  ces  organes  étant  vides  et  le  gros 
intestin  seul  rempli,  rien  ne  s’oppose,  alors,  mais 
alors  seulement,  à  l’ingestion  d’un  second  repas 
opaqùe,  qui  précisera  les  rapports  de  l’estomac 
avec  le  gros  intestin  déjà  rempli. 


En  radiologie  digestive,  il  est  toujours  préfé¬ 
rable  qüe  l’exploration  soit  complète  ;  il  est  dange¬ 
reux,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  de  se  contenter 
de  l’examen  d’un  seid  segment,  même  si  oïi  a  fait 
quelque  constatation  pathologique  sur  celui-ci. 
Les  réactions  des  différents  segments  du  tube 
digestif  les  uns  sur  les  autres  les  fendent  étroite¬ 
ment  solidaires,  et  il  n’est  pas  rare  que  l’on  trouve 
l’explication  fonctionnelle  de  l’un  d’eux  par  là 
découverte  d’une  lésion  organique  d’un  autre. 

Un  seul  exemple  fera  comprendre  cette  nécessité 
d’unexàmen  complet.  Une  jeune  femme  vomissant 
chaque  matin  depuis  six  ans.  est  considérée  clini¬ 
quement  cOmme  ayant  un  Ulcus  du  duodénum  .  La 
radiographie  du  duodénum  montre  un  arrêt 
prolo'ngé  et  renouvelé  sur  la  tfoisième  pôrtîOn 
duodénale  avec  brassage  et  va-et-vîént  de  la 
colonne  bar5dée  dans  la  deuxième  portion  et  avec 
une  fétro-dilatàtiOn  légère,  constàtàtion  qui  con¬ 
firme  la  clinique  dans  son  idée  d’ulCùs  düodénah 
Des  radiographies  en  série,  alors  dans  leur  nou¬ 
veauté  (c’était  il  y  a  sept  Ou  huit  ans),  furent 
prisés  par  'curiosité.  Elles  révélierënt  re^stence 
d’un  petit  calcul  dé  la  région  dü  cystique  qui  était 
invisible  à  la  radioscopie.  L’éxamen  poursuivi 
sur  l’intestin  révéla  en  outre  ùue  appëndicite 
■chronique.  A  l’apéràtioU,  rien  sur  le  duodénum. 
Il  s’agissait  d’un  spasme  dîspa'rù  définitivement 
après  l’opération  —  calcül  cystique,  appendicite 
s'uppurée,  qui  nécessita  un  drainage  durant 
plusieurs  jours. 

Ce  cas.  Où  l’attention  clinique  était  retenue 
exclusivement  sur  le  duodénum,  justifie  typique¬ 
ment  la  nécessité  dé  Vexamén  complet. 

Lorsque  cet  examen  complet  est  tout  à  fait 
impossible,  nous  nous  sommes  donné  comme  règle 
de  ne  jamais  ex;aminer  l’estomac  et  son  voisin, 
le  duodénum,  sans  vérifier  la  traversée  iléàle  et 
explorer  la  région  cccco-appendiculaire  si  souvent 
en  cause  quand  on  ne  trouve  rien  sur.  l’estomac. 

Nous  ne  pouvons  insister  davantage  sur  là 
marche  de  l’examen  radiologique,  si  différente 
dans  sa  durée  et  sa  répétition  suivant  que  le  sùjet 
examiné  est  diarrhéique  ou  constipé.  L’opéra¬ 
teur  doit  savoir  la  modifier  au  gré  des  circons¬ 
tances. 

La  radiographie  est  le  complément  indis¬ 
pensable  de  la  radioscopie.  —  Comme  nous  y 
avons  fait  allusion  plus  haut,  on  admet  actuelle¬ 
ment  en  radiologie  pulmonaire  què  la  radioscopie, 
malgré  tous  ses  avantages  de  rapidité  et  les  ren¬ 
seignements  d’ordre  cinétique  qu’elle  seule  peut 
donner,  n’est  plus  suffisante  quant  à  la  sécurité 
du  diagnostic  et  doit  toujours  être  complétée 
par  la  radiographie  qui,  avec  lès  techniques 
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modernes,  donne  des  détails  de  structure  pul¬ 
monaire  que  le  meilleur  œil  ne  peut  distinguer  à 
l’écran. 

he  même  écart  entre  la  visibilité  radioscopique 
et  la  netteté  radiographique  existe  en  radiologie 
gastrique,  mais  il  semble  qü’on  soit  moins  con¬ 
vaincu  de  l’utilité  de  la  radiographie  et  qtr’on 
tende  à  se  contenter  trop  facilement  d’examens 
à  l’écran. 

Qüelques  exemples  suffiront  à  montrer  tous 
les  avantages  que  le  diagnostic  peut  retirer  de 
l’association  de  la  radiographie  à  la  radioscopie. 

On  admettra  d’abord  facilement  que  de  très 
petites  lésions,  une  rectitude  très  peu  étendue 
de  la  petite  cdtirbure,  au  début  d’un  ulcus  un 
manque  de  netteté,  ou  une  encoche  tainiïscule  sur 
un  contour  gastrique,  au  début  d’une  infiltration, 
peuvent  échapper  complètement  â  la  radioscopie, 
alors  qu’une  bonne  radiographie  les  montreront  ; 
on  admettra  pareillement  qU’en  radiologie  duo- 
dénale,  on  né  peUt  avoir  aucune  certitude  si  on 
n’a  pas  recours  aux  radiographies  en  série,  prises 
sous  le  contrôle  radioscopique  en  y  employant 
toute  la  conscience  et  le  temps  nécessaires. 

Ce  Sont  là  des  vérités  bânalès  què  chaCûti  a  pu 
observer. 

De  même,  ü  est  bien  évident,  et  les  radiogra¬ 
phies  dont  il  est  question  plus  haut  le  démontrent 
surabondamment,  que  les  calculs  et  lès  calcifi- 
cditons  dans  le  genre  de  celles  qui  y  figurent  ne 
seront  identifiés  que  sur  le  film,  alors  que  l’écran 
ne  suffit  pas  à  leur  interprétation. 

Il  nous  est  impossible  de  passer  en  revue  toutes 
les  parties  de  l’abdomen  où  la  nécessité  radiogra¬ 
phique  s’affirme.  Nous  ne  prendrons  nos  exemples 
que  sur  la  région  du  cæcum  et  de  l’appendice, 
dont  nous  reproduisons  quelques  films. 

Dans  un  premier  cas,  une  malade  suspectée 
cliniquement  de  lésions  cæcales,  n’ayant  pu 
supporter  un  lavement  par  suite  d’une  grande 
intolérance  colique,  est  examinée  après  l’absorp¬ 
tion  de  deux  repas  opaques  pris  quatorze  et  huit 
heures  auparavant.  I^a  radioscopie  montre  Une 
image  barytée  volumineuse,  assez  bas  située  dans 
la  fosse  iliaque,  què  l’on  juge  être  un  cæcum  volu¬ 
mineux.  Des  images  barytées  voisines  dans  le 
petit  bassin  semblent  des  anses  iléales.  Sur  le 
film  radiographique  (radiographie  VT)  on  voit 
que  ce  qu’on  avait  pris  pour  le  cæCum  est  la 
portion  terminale  de  l’iléon,  très  distendue,  et 
que  le  bas-fond  cæcal  à  peine  rempli  et  de  dimen¬ 
sions  plus  petites  que  l’iléon  confond  son  image 
avec  lui.  Une  mince  traînée  barytée  échappée  à  la 
vision  radioscopique  indique  Un  état  de  contrac¬ 
ture  sur  l’ensemble  des  côlons  ascendant,  trans¬ 


verse  et  descendant  ;  les  images  qu’on  a  prises 
pour  celles  des  anses  iléales  appartiennent  en 
réalité  à  une  anse  sigmoïde  contournée,  ma! 
remplie  par  le  barjmm. 

Il  s’agissait  là  d’une  stase  et  d’une  dilatation 
iléale  par  sténose  incomplète  au  niveau  de  l’abou¬ 
chement  iléo -cæcal  et  qui  s’accompagnait  d’une 
colite  (radiographie  IV)- 

Ce  n’est  pas  là  un  cas  isolé. 

La  dissociation  du  bas-fond  cæcal  et  des  dernières 
anses  iléales  est  souvent  difficile  à  réaliser.  Quand 
l’appendice  ajoitte  son  image  à  celles  déjà  con¬ 
fuses  de  ces  deux  organes  ou  qu’il  est  faiblement 
rempli  ou  en  position  anormale,  il  échappe  entiè¬ 
rement  à  la  radioscopie  alors  qu’il  est  facilement 
repéré  sur  un  bon  cliché  (radiographie  VII). 

Da  visibilité  de  l’appendice  isolé  n’est  atteinte 
du  reste  le  plus  souvent  que  par  la  radiographie. 

Un  point  douloureux  détaché  du  bord  gauche 
du  cæcum  peut  appartenir  à  l’appendice,  et  il 
importe  alors  de  le  repérer  ;  l’appendice  peut 
n’être  rempli  que  dans  une  très  faible  mesure  et 
sur  une  courte  longueur,  ainsi  que  le  montre  la 
radiographie  \’III,  qui  donne  une  localisation 
exacte  et  précise  de  la  douleur  qui  avait  échappé 
à  la  radioscopie. 

Quand  il  s’agit  d’anomalies  cæcales,  d’inver¬ 
sion,  de  volvulus,  de  changement  de  position 
par  adhérences,  le  remplissage  incomplet  du 
cæcum  projette  des  images  floues  et  confuses  sur 
l’écran  radioscopique.  La  radiographie,  grâce  à 
une  plus  grande  finesse  de  détails,  facilite  leur 
interprétation,  et  permet  de  dissocier  l’image 
appendiculaire  souvent  dans  des  positions  inat¬ 
tendues.  C’est  ce  que  prouvent  les  radiographies 
IX  et  X. 

Pour  résumer  et  illustrer  tout  ce  qui  a  été  dit 
précédemment  :  sur  l’examen  avant  toute  inges¬ 
tion  barytée.  sur  la  nécessité  des  examens 
complets  et  de  l’association  de  la  radiographie 
à  la  radioscopie,  nous  rapporterons  l’obsenmtion 
d’un  malade  qui  nous  fut  adressé  pour  des  troubles 
digestifs  assez  imprécis  et  des  malaises  que  la 
chnique  n’arrivait  pas  à  identifier. 

On  flous  demandait  d’examiner  l’estomac  et 
l’intestin  par  repas  et  lavement  opaques.  La 
radioscopie  faite  sans  baryum  ne  révéla  rien 
de  spécial  et  on  ne  vit  rien  non  plus  sur  l’estoinac 
ni  l’intestin  après  le  repas  et  le  lavement  opaques. 
Mais  k\' examen  minutieux  du  cliché  d’estomac,  on 
constata  dans  la  région  sous-hépatique,  au-dessus 
et  à  droite  du  duodénum,  la  présence  d’une  image 
en  fer  à  cheval  à  peine  visible.  Sur  le  cliché  de 
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rintestin,  on  retrouva  la  même  image  au-dessus 
de  l’angle  hépatique,  et  l’on  découvrit  de  l’autre 
côté,  à  gauche  de  la  coloime  vertébrale,  des  images 
de  calcificàtions  qui  apparurent  plus  bas  que  la 
précédente  sous  le  côlon  transverse  (radiogra¬ 
phies  XI  et  XII). 

Une  radiographie  faite  à  l’aide  du  Potter  rend 
plus  visible  un  calcul  du  rein  droit  en  fer  à  cheval, 
au-dessus  de  l’angle  hépatique  encore  rempli  par 
le  lavement  (radiographie  XIII). 

Une  autre  radiographie  après  évacuation  du 
lavement  montre  encore  nettement  à  droite  le 
calcul,  mais  à  gauche  la  persistance  du  baryum 
masque  la  visibilité  de  la  région  ;  il  semble  qu’on 
puisse  néanmoins  dissocier  deux  images  calci¬ 
fiées,  au  milieu  des  taches  barytées  un  peu  plus 
foncées  (radiographie  XIV). 

Sur  une  dernière  radiographie,  prise  comme 
contrôle,  après  disparition  complète  du  baryum, 
on  a  la  surprise  de  voir  apparaître  à  gauche  une 
image  calculeuse  en  fer  à  cheval,  analogue  à  celle 
de  droite,  et  d’autres  calcifications. 

En  réalité,  il  y  a  deux  énormes  calculs  bilaté¬ 
raux  des  calices  et  des  bassinets,  une  concrétion 
dans  le  pôle  inférieur  du  rein  droit  et  de  multiples 
concrétions  (au  moins  cinq)  dans  le  pôle  inférieur 
du  rein  gauche. 

Si  nous  nous  étions  contentés  de  la  simple 
radioscopie  qu’on  pouvait  juger  suffisante  pour 
un  estomac’et  un  intestin  normaux,  les  concrétions 
multiples  et  les  énormes  calculs  rénaux  auraient 
été  méconnus. 

Ees  différents  clichés  que  nous  reproduisons 
découvrent  d’une  façon  évidente  les  inconvénients 
de  traces  de  baryum  dans  l’abdomen,  les  confu¬ 
sions  auxquelles  il  peut  donner  lieu  et  comment 
ils  masquent  des  images  essentielles.  Ils  sont 
une  preuve  indiscutable  de  la  supériorité  de 
l’image  radiographique  sur  la  simple-  radioscopie 
et  des  avantages  qu’on  trouverait  à  prendre  sys¬ 
tématiquement  un  film  de  l'abdomen  avant  toute 
introduction  de  substances  opaques. 

Terminons  ce  trop  long  exposé,  qui  n’a  pourtant 
pas  épuisé  la  question,  par  quelques  mots  concer¬ 
nant  la  méthode  dans  la  cholécystographie  par 
l’épreuve  de  Graham. 

De  l’examen  de  la  vésicule  par  le 
tétraiode.  —  U’épreuve  de  Graham,  qui  con¬ 
siste  à  rendre  la  vésicule  visible  par  son  remplis¬ 
sage  par  le  tétraiode,  n’occupe  pas,  à  .notre  avis, 
la  place  qu’elle  mérite  en  radiologie  :  on  lui 
reproche  son  inconstance  —  et  certains  même  ses 
insuffisances, —  ses  insuccès,  ses  erreurs.  Mais  nous 
croyons  que  les  reproches  qu’on  lui  adresse  sont 
plutôt  le  fait  de  défectuosités  techniques  et  d’un 
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défaut  de  méthode  que  celui  de  l’épreuve  elle- 
même. 

E’épreuve,  c’est  évident,  ne  peut  avoir  de 
valeur  que  si  la  technique  radiographique  est 
rigoureuse  et  si  les  images  radiographiques  sont 
nettes  ;  une  condition  essentielle  est  d’obtenir 
Vapnée  complète  pendant  la  pose  que  l’emploi 
du  Potter  Bucky  empêche  d’être  instantanée. 
Mais  ce  ne  sont  là  que  conditions  habituelles  à  la 
prise  de  toute  radiographie  abdominale. 

Nous  voulons  insister  seulement  sur  ce  qui 
concerne  la  vésicule  en  particulier,  et  nous  n’au¬ 
rons  en  vue  que  la.  cholécystographie  obtenue  par 
ingestion  buccale  du  sel  de  tétraiode,  car  nous 
n’avons  jamais  eu  recours  à  l’ingestion  intravei¬ 
neuse,  qui  nous  paraissait  offrir  certains  risques. 

Dès  1924,  nous  avons  employé  la  méthode  buc¬ 
cale  et  nous  lui  sommes  resté  fidèle  malgré  les 
quelques  déboires  et  désillusions  qu’elle  nous  a 
donnés  les  premiers  temps.  Nous  nous  sommes 
efforcé,  par  tâtonnements  successifs,  d’améliorer 
sans  cesse  nos  résultats  en  réglant  plus  étroitement 
la  préparation  du  malade  à  laquelle  nous  atta¬ 
chons  une  grande  importance.  Nous  sommes 
ainsi  arrivé  à  élever  des  30  p.  100  péniblement 
atteints,  il  y  a  six  ans,  aux  85  p.  roo  régulière¬ 
ment  dépassés  actuellement,  le  pourcentage  des 
vésicules  visibles. 

Après  avoir  essayé  toutes  les  pilules  et  tous  les 
liquides  tétraiodés  proposés,  nous  nous  sommes 
arrêté  définitivement  aux  pilules  dragéifiées  en¬ 
robées  dans  du  miel  et  du  sucre  comme  donnant  les 
meilleurs  résultats. 

Voici  la  méthode  définitive  (i)  que  nous  em¬ 
ployons  depuis  deux  ans  ;  elle  ne  nous  est  d’ail¬ 
leurs  pas  personnelle,  et  nous  en  avons  emprunté 
les  éléments  un  peu  partout  ;  nos  résultats  nous 
autorisent  à  la  recommander. 

L’ avant-veille  de  l’examen:  purgation  au  réveil, 
30  à  40  grammes  de  sulfate  de  soude  (2). 

Vie  alimentaire  habituelle.  Eau  de  Vichy  aux 
repas. 

Le  lendemain,  veille  de  l'examen,  repas  du  matin 
et  de  midi  normaux,  eau  de  Vichy. 

A  seize  heures,  petit  repas'  (3)  composé  d’un 
petit  pot  de  crème  battue  avec  un  jaune  d’œuf  et 
sucrée,  ce  qui  représente  la  valeur  de  3  à  4  cuil¬ 
lerées  à  entremets. 

Une  heure  après,  à  17  heures,  repas  maigre, 
potage  maigre,  bouillon  de  légumes,  pâtes, 

(1)  Notre  expérience  porte  sur  pins  de  500  examens,  dont 
les  250  derniers  ont  été  réalisés  avec  cette  méthode. 

(2)  ha  purgation  saline  a  l’avantage  de  vider  entièrement 
le  gros  intestin  et  d’avoir  en  même  temps  une  action  exci- 
tatrice  sur  le  foie  et  les  voies  biliaires. 

(3)  Repas  de  Boyden  destiné  à  évacuer  la  vésicule. 
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nouilles  ou  macaronis,  purée  de  légumes  (sans 
beurre  ni  graisse), 'compotes,  fruits  cuits  ou  crus; 
au  cours  de  ce  repas,  prendre  trois  par  trois  : 

vingt  pilules  de  Radiotétrane  (i), 
de  façon  à  avaler  les  dernières  pilules  avec  les 
dernières  bouchées. 

Si  le  malade  a  tendance  à  la  diarrhée  ou  pré¬ 
sente  un  fonctionnement  intestinal  rapide,  il  pren¬ 
dra  avec  les  deux,  dernières  pilules  de  tétraiode 
une  vingt  et  unième  pilule  : 

extrait  thébaïque,  un  centigramme  (2), 
destiné  à,  empêcher  la  traversée  trop  rapide  du 
gros  intestin  par  le  tétraiode. 

A  partir  de  ce  moment,  le  malade  est  soumis 
au  jeûne  le  plus  absolu  (solide  et  liquide)  ;  le  rin¬ 
çage  de  la  bouche  à  l’aide  d’eau  de  Vichy  n’est 
autorisé  que  dans  les  cas  de  soif  trop  ardente. 

Cette  préparation  du  malade,  rigoureusement 
suivie  depuis  plusieurs  années,  nous  a  toujours 
donné  des  résultats  constants. 

Pendant  longtemps,  dans  la  clientèle  de  ville, 
les  résultats  ont  été  nettement  meilleurs  qu’à 
l’hôpital  ;  lé  jour  où  la  liaison  a  pu  être  établie 
entre  les  services  hospitaliers  et  le  service  radio¬ 
logique,  et  où  la  préparation  du  malade  a  été 
exécutée  à  la  lettre,  le  pourcentage  de  visibilité 
à  l’hôpital  est  devenu  à  peu  près  le  même  qu’à  la 
ville. 

Mais,  si  la  préparation  du  malade  joue  un  rôle 
de  premier  ordre,  l’ordonnance  des  examens  n’est 
pas  beaucoup  moins  importante. 

Nos  malades  citadins  ou  hospitaliers  sont  ra¬ 
diographiés  une  première  fois  à  heure  fixe,  quinze 
heures  après  la  prise  du  tétraiode,  c’est-à-dire  à 
8  h.  30  le  lendemain  matin. 

n  est  indispensable,  à  notre  avis,  de  prendre 
plusieurs  radiographies  à  des  heures  différentes, 
■même  si  la  vésicule  est  bien  visible  au  premier  exa¬ 
men,  et  à  plus  forte  raisons’il  y  a  le  moindre  doute 
sur  son  interprétation. 

A  la  ville,  nous  radiographions  S5'stématique- 
ment  à  la  quinzième  heure  (8  h.  30  du  matin),  à 
la  dix-neuvième  heure  et  demie  (13  heures)  et  à 
la  vingt-quatrième  heure  (17  h.  30). 

Kn  cas  de  remplissage  tardif  et  de  mauvaise 
visibilité,  noüs  reprenons  même  un  cliché  vers  la 
vingt-sixième  ou  vingt-septième  heure  (19  heures 
à  20  heures)  ;  0n  a  du  reste  signalé  des  cas  où  la 
vésicule  s’est  remplie  après  la  vingt-septième 
heure. 

Un  résultat  ne  doit  donc  être  considéré  dép- 

(1)  Ce  sont  ces  pilules  que  nous  employons  exclusivement 
depuis  plusieurs  années  en  ville  et  depuis  dix  ans  à  l’hôpital, 
qui  nous  ont  donné  les  résultats  les  plus  certains. 

(2)  Que  nous  avons  ajouté  à  la  préparation  du  malade 
après  la  lecture  d’un  article  de  M.  Gutmann. 


nitivement  comme  négatif  que  si  la  vésicule  rêste 
absolument  invisible  à  la  vingt-septième  heure. 

Cette  méthode,  plus  difficile  à  l’hôpital,  y  est 
pratiquée  sous  une  forme  plus  ramassée.  De 
8  h.  30  à  midi,  le  malade  est  radiographié  trois 
fois  à  une  heure  et  demie  d’intervalle  chaque  fois  ; 
si  les  renseignements  ne  sont  pas  suffisants,  une 
dernière  plaque  est  prise  à  nouveau,  vers  16  heures 
après-midi  (c’est-à-dire  vers  la  vingt-deuxième 
heure).  Des  résultats  sont  voisins,  mais  un  peu 
inférieurs  à  ceux  de  la  viUe. 

D’étude  des  films,  qui  doivent  être  d’une  bonne 
netteté,  et  leur  comparaison  permettent  de  contrô¬ 
ler  les  images  les  unes  par  les  autres,  d’éviter  les 
erreurs  dues  à  des  superpositions  de  gaz  sur  la 
vésicule  ou  à  des  pilules  mal  dissociées,  à  des  phs 
de  la  peau,  à  des  épaisseurs  de  vêtements,  à  des 
ombres  musculaires,  intestinales,  etc.,  toutes 
'causes  d’erreur  qui  ne  peuvent  plus  exister  sur 
des  radiographies  prises  à  des  moments  différents 
et  dans  des  positions  du  malade  semblables,  il 
est  vrai,  mais  non  identiques.  Elles  permettent 
également  de  vérifier  la  constance  d’images  cal- 
culeuses  dont  la  faible  visibilité  varie  avec  le  rem¬ 
plissage  de  la  vésicule  et  qu’il  serait  téméraire 
d’affirmer  sur  une  seule  radiographie,  ou  même  sur 
plusieurs  radiographies  prises  à  un  même  examen 
sans  que  le  malade  ait  changé  de  position. 

De  contrôle  d’une  image  par  une  ou  plusieurs 
autres  prises  à  d’assez  longs  intervalles  après 
déplacements  et  iriouvements  du  malade  est 
indispensable  dans  tous  les  cas  douteux. 

Quand  il  y  a  doute,  et  à  plus  forte  raison  quand 
la  vésicule  est  toujours  restée  invisible,  l'examen 
du  voisinage  de  'la  région  vésiculaire,  l’étude  du 
fonctionnement  de  l’estomac,  de  la  forme  du  bulbe, 
la  direction  de  la  deuxième  portion  duodénale  et 
la  position  de  l’angle  colique  droit,  repérés  par 
remplissage  baryté,  donneront  des  renseignements 
précieux,  Da  péricolite,  la  périduodénite,  l'hyper- 
kinésie  gastrique,  la  localisation  douloureuse  net¬ 
tement  vésiculaire  coïncidant  avec  le  défaut  de 
remplissage  de  la  vésicule  par  le  tétraiode  seront 
bien  en  faveur  d’une  imperméabilité  vésiculaire 
pathologique,  si  les  signes  cliniques  concordent, 
mais  à  condition  toutefois  d’être  certain  que  la 
méthode  d’examen  (préparation  du-  malade  et 
ordre  raisonné  de  l’examen)  a  été  rigoureusement 
observée. 

Cette  façon  de  procéder  laisse  évidemment  en¬ 
core  la  place  au  doute  dans  quelques  cas,  mais  elle 
offre  des  garanties  sérieuses  contre  l’erreur,  qui 
rachètent  sa  longueur,  la  multiplicité  des  examens 
qu’elleextge  etle  jeûne  prolongé  que  subitle  malade, 
toutes  raisons  qui  pourront  la  faire  juger  excessive. 
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Une  expérience  de  six  ans^portant  sur  plus  de 
500  examens  nous  a  convaincu  que  la  cholécys- 
tographie  n’offrait  de  précision  qu’à  condition 
d’être  méthodiquement  poursuivie. 

Nous  nous  excusons  d’avoir  aussi  longuement 
insisté  sur  des  vérités  qui  sembleront  banales  à 
beaucoup  de  nos  lecteurs.  Une  assez  longue  pra¬ 
tique  nous  a  prouvé  qu’elles  étaient  trop  sou¬ 
vent  méconnues  et  négligées  et  qu’il  était  bon, 
malgré  leur  évidence,  de  les  rappeler  de  temps 
à  autre,  en'les  opposant  à  la  «  fièvre  de  vitesse  » 
dont  nous  sommes  tous  plus  ou  moins  les  victimes. 


LE  TRAITEMENT  DES 
ARTHRITES  CHRONIQUES 
DE  LA  HANCHE 
PAR  LA  RADIOTHÉRAPIE 


le  Dr  H.  DAUSSET  et  le  D'  LUCY 


Ue  lîiédecin  ne  pouvait  rien,  jusqu’à  présent, 
contre  cette  pénible  et  si  fréquente  affection  qu’est 
l’arthrite  de  la  hanche  classée  sous  le  nom  très 
attaqué  de  morbus  coxœ  senüis. 

Nous  avons  eu  à  soigner  50  de  ces  arthrites  ;  de¬ 
vant  l’inefficacité  des  agents  ph3rsiques  (chaleur, 
lumière,  électricité,  hydrothérapie),  nous  les  avons 
traitées  par  la  radiothérapie. 

Une  amélioration  très  importante  ayant  été 
obtenue  par  nous,  dans  plus  de  la  moitié  des  cas, 
nous  pouvons  affirmer  l’utilité  de  traiter  systéma¬ 
tiquement  par  les  rayons  X  cette  maladie  habi¬ 
tuellement  abandonnée  à  son  évolution  pro¬ 
gressive  et  inéluctable. 

On  n’obtient  certes  pas  la  guérison,  mais 
on  note  : 

La  diminution  et  même  parfois  la  disparition 
des  douleurs  ; 

L’amélioration  de  la  fonction. 

L’impotence,  si  marquée  parfois,  est  tellement  di¬ 
minuée  que  la  marche  redevient  facile  sur  un  long 
parcours  ;  la  reprise  de  la  vie  habituelle  est  possible 
et  même  l’exercice  d’une  profession  pénible  comme 
celle  d’une  marchande  des  quatre-saisons  ou  d’un 
jardinier  par  exemple,  fatigue  beaucoup  moins  les 
malades. 

L’arrêt  du  processus  pathologique,  pendant  au 
moins  un  certain  temps,  a  été  constaté,. par  noms, 
sur  les  radiographies.  Mais  ici,  le  TeGul’m’est  pas 


assez  grand,  puisque  nos  premiers  traitements 
ont  été  faits  il  y  a  seulement  deux  ans' et  demi. 

Ua  simple  énumération  de  ces  résultats  favora¬ 
bles  suffit  pour  justifier  l’application  du  traite¬ 
ment  par  les  rayons  X,  même  si  le  bénéfice  n’est 
que  momentané.  Or  nous  voyons  des  améliora¬ 
tions  qui  se  maintiennent  depuis  plus  de  deux  ans  : 
c’est  un  fait  des  plus  importants. 


S’il  est  certain,  d’après  notre  expérience,  que 
le  plus  grand  nombre  d’arthrites  de  la  hanche 
sont  améliorées  par  la  radiothérapie,  il  est  cer¬ 
tain  aussi  que  nous  avons  eu  des  échecs,  sans  qu’on 
puisse  actuellement  en  expliquer  les  raisons. 

Sans  nous  laisser  rebuter,  nous  avons  continué 
à  traiter  systématiquement  des  cas  à  lésions  radio¬ 
graphiques  différentes  ou  superporables,  à  même 
symptomatologie,  avec  des  doses  identiques. 
Ues  uns  se  sont  améhorés,  les  autres  non.  C’est 
donc  :  soit  que  les  lésions  étaient  dissemblables 
par  suite  d’une  étiologie  différente,  soit  que  les 
doses  ou  la  qualité  du  rayonnement  doivent 
varier  avec  chaque  individu  et  aussi  avec  le  stade 
évolutif  de  l’affection. 


Ues  lésions  .  sont  certainement  dissem¬ 
blables. — Ue  diagnostic  étiologique  des  arthrites 
chroniques  de  la  hanche  est  tellement  difi&cile 
que  des  discussions  multiples  ne  sont  pas  parvenues 
à  mettre  d’accord  les  médecins  et  les  chirurgiens 
les  plus  éminents.  X,a  preuve  en- est  donnée  par 
■les  multiples  noms  doiit  on  a  étiqueté  ces  ar¬ 
thrites  ;  morbus  coxœ  senilis,  maladie  de  Perlhes- 
Calvé,  subluxation  congénitale  de- la  hanche  de 
Calot,  etc. 

.  Ua  symptomatologie  est  sensiblement  la  même. 
Tous  les  malades  souffrent  de  la  hanche  ou  du 
genou  ;  tous  les  malades  et  fort  souvent  les  méde¬ 
cins  confondent  l’affection  avec  une  sciatique. 
(Ua  plupart  de  nos  malades  nous  ont  été  adressés 
pour  sciatique  rebelle  datant  de  plusieurs  mois 
à  deux  ans.) 

Ue  diagnostic  est  cependant  aisé,  même  clini¬ 
quement,  car  l’on  constate  une  limitation  plus  ou 
moins  marquée  des  mouvements  de  l’articulation 
coxo-fémorale'et  surtout  très  rapidement  survient 
la  difficulté  de  l’abduction  de  la  cuisse  (signe 
capital). 

Ua  cause  vUiême  de  llaxthrite  (syphilis,  -gautte 
-gonococcie,  .tonnnatismes  anciens,-  suHuxation, 
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sera  recherchée  soigneusement  par  tous  les  moyens 
d’investigation  actuels. 

Mais  le  diagnostic  de  certitude  sera  donné  par 
la  radiographie. 


Les  signes  radiologiques  peuvent-ils  nous  don¬ 
ner  à  l’avance  quelques  indications  pour  choisir 
le  traitement  le  plus  efficace? 

On  ne  pomra  répondre  catégoriquement  à 
cette  question,  tant  qu’un  grand  nombre  de  cas 
n’auront  pas  été  traités. 

Cependant,  grâce  aux  50  cas  que  nous  avons  eu 
à  soigner,  nous  avons  déjà  l’impression  que  des 
renseignements  utiles  peuvent  être  fournis  par 
la  radiographie. 

En  examinant  tous  nos  cHchés,  nous  voyons 
que,  dans  la  plupart  des  cas,  nous  avons  eu 
affaire  à  des  subluxations  de  la  hanche  corres¬ 
pondant  parfaitement  à  la  description  qu’en  a 
donnée  M.  Calot. 

Avec  un  peu  d’attention,  on  peut  suivre  sur 
les  radiographies  les  traces  de  l’ancien  cotyle  et 
dessiner  le  nouveau,  constater  la  présence  d’un 
cotyle  à  double  fond  ;  soit  que  les  deux  cotyles  se 
continuent  de  plain  pied  sans  ressaut  ;  soit,  au 
contraire,  qu’il  se  soit  fait  ime  nouvelle  cavité 
cotyloïdienne  qui  se  creuse  en  son  milieu. 

Mais  on  trouve  aussi  des  arthrites  qui  ne  parais¬ 
sent  pas  être  des  subluxations,  car  la  tête  est 
bien  à  sa  place,  le  cotyle  est  épaissi,  l’espace  inter¬ 
articulaire  est  diminué. 

Il  y  a  disparition  du  cartilage  et  accolement 
presque  intime  de  la  tête  et  du  cotyle. 

On  ne  trouve  parfois  que  des  modifications 
légères  de  la  tête  fémorale. 

Que  ce  soit  l’uneou l’autre  formede  ces  arthrites, 
qu’il  s’agisse  d’une  subluxation  ou  non,  deux 
processus  différents  sont  visibles  sur  les  radio¬ 
graphies.  D’une  -part,  un  processus  de  décalci¬ 
fication,  parfois  discret,  mais  qui  peut  devenir 
intense,  avec  inégahté  d’opacité,  lacunes  dans  le 
col  du  fémur,  la  tête  et  le  grand  trochanter  et 
même  l’os  iliaque. 

D’autre  part  :  un  processus  de  prolifération 
osseuse  de  néoformatibn. 

Discret  dans  les  premiers  stades,  ce  processus 
prend  d’énormes  proportions  avec  le  temps,  et 
paraît  envahir  non  seulement  le  cotyle  et  l’os  . 
iliaque,  mais  la  tête  fémorale  et  empiète  sur  les 
parties  molles. 

Enfin,  on  trouve  encore  assez  souvent  un  mé¬ 
lange  de  ces  deux  processus,  avec  des  lacunes,  des 


taches,  à  côté  d’ostéophytes  ou  d’épaississe¬ 
ments  osseux. 

Cette  classification  n’a  certes  pas  de  précision 
scientifique,  car  les  formes  chevauchent  les  unes 
sur  les  autres  ;  il  s’agit  peut-être  uniquement  de 
manifestations  des  stades  différents  dans  l’évo¬ 
lution  de  ces  arthrites. 

Ces  aspects  sont  cependant  utiles  à  connaître  ; 
ils  peuvent,  jusqu’à  un  certain  point,  nous  guider 
pour  l’application  du  traitement. 


Nous  croyons,  en  effet,  que  les  rayons  X  agissent 
surtout  en  détruisant  les  cellules  de  néoformation, 
en  les  sidérant  comme  ils  le  font  pour  les  cellules 
cancéreuses!.  Et,,  dans  certains  cas,  cette  maladie 
spéciale  aux  articulations  coxo-fémorales,  si  pro¬ 
gressive,  envahissante,  destructrice  et  rebelle  à 
toute  thérapeutique,  ne  pourrait-elle  pas  être 
assimilée  à  un  processus  néoplasique? 

De  plus,  les  rayons  X  libèrent  les  filets  nerveux, 
en  détruisant  lés  tissus  de  néoformation  qui  les 
compriment  et  provoquent  les  douleurs. 

Enfin,  il  faut  compter  aussi  sur  une  action 
sédative  spéciale  de  mécanisme  inconnu,  due 
à  l’influence  du  rayonnement,  action  sédative 
dont  la  preuve  est  faite  par  le  traitement  radio¬ 
thérapique  des  névralgies. 

Ceci  dit,  il  est  possible  que  ce  soit  principale¬ 
ment  dans  les  formes  d’arthrite  à  tendance  proli¬ 
férante  que  les  rayons  X.  donnent  leur  pleine 
efficacité. 

C’est,  en  effet,  ce  que  nous  avons  cru  observer. 

En  attendant  plus  de  précision,  que  peuvent 
seules  donner  des  observations  nombreuses, 
nous  pensons,  d’après  notre  expérience,  que  l’on 
aura  plus  de  chances  de  succès  en  traitant  par  les 
rayons  X  les  arthrites  à  productions  ostéophy- 
tiques  que  celles  à  tendance  décalcifiante,  quel 
que  soit  du  reste  le  diagnostic  étiologique. 


Un  autre  facteur  peut  aussi  rendre  le  traitement 
plus  ou  moins  efficace.  Ce  facteur  est  extérieur 
au  malade,  il  s’agit  de  la  posologie  des  rayons  X. 

Ici  encore  nous  croyons  avoir  fait  des  obser¬ 
vations  utiles. 

D’abord,  quelestl’appareillage  le  meilleur^  C’est, 
à  notre  avis,  celui  qui  peut  donner  3  millispour 
30  centimètres  d’étincelle  équivalente.  Une  péné^ 
tration  plus  grande  ne  nous  a  pas  donné  de  meil¬ 
leurs  résidtats. 

La  fiUraiion  doit  être  assez  forte,  pour  rendre 
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le  faisceau  homogène  et  aussi  pour  éviter  les  radio- 
dermites.  Du  reste,  on  peut  multiplier  les  portes 
pour  supprimer  ce  dernier  inconvénient. 

La  dose  sera  individualisée,  car  les  lésions  ne 
sont  pas  toutes  au  même  stade,  n’ont  pas  toutes 
le  même  degré  de  radiorésistance,  et  l’épaisseur 
des  tissus,  variable  avecles  individus,  éloigne  plus 
ou  moins  de  la  peau  cette  lésion  profondément 
sitnée.  C’est  pour  cela  que  pour  les  uns  i  500 
à  I  800  R  à  la  surface  suffisent  pour  obtenir 
le  résultat  cherché,  pour  d’autres  il  faudra  dépas¬ 
ser  3000  R  par  porte,  et  même  faire  plusieurs 
séries.  Il  est  impossible  de  donner  un  critère 
omnibus,  et  c’est  affaire  de  doigté,  la  dose  devant 
varier  dans  chaque  cas  particulier. 

Au 'début  de  notre  expérience  nous  avons  utilisé 
desdosestrop  minimes  ;  depuis,  les  ayant  doublées  et 
triplées.nousavonsenregistréd’exceUents  résultats. 
La  dose  sera  d’autant  plus  forte  que  l’arthrite  est 
plus  ancienne  et  les  proliférations  plus  abondantes. 

Enfin,  si  le  bienfait  obtenu  par  une  première  série 
ne  se  maintient  pas,  on  peut  au  bout  de  deux 
mois  recommencer  un  traitement  avec  un  résultat 
excellent. 

Cette  technique  sera  certainement  améliorée, 
et  peut-être  obtiendra-t-on  un  jour  beaucoup 
plus  sûrement  qu’aujourd’hui  la  quasi-guérison 
de  cette  maladie  si  rebelle  ;  mais  déjà  un  grand 
pas  a  été  fait  pour  soulager  ces  malades. 

La  chose  importante  à  connaître,  pour  le  pra¬ 
ticien,  c'est  que  le  morbus  coxœ  senilis  (appellation 
qui  a  l'avantage  d’être  connue  de  tous)  est  le 
plus  souvent  justiciable  de  la  radiothérapie 
bien  dosée  et  judicieusement  appliquée.  Bien  que 
pour  le  moment  l’on  ne  puisse  dire  à  l’avance  quel 
sera  le  résultat  du  traitement,  une  indication 
peut,  d'après  notre  expérience,  être  tirée  de  l’exa¬ 
men  de  la  radiographie. 


Il  faut  que  le  malade  sache  : 

1°  Que  le  traitement  sera  long  et  qu’il  faudra 
des  séries  répétées  de  six  à  huit  séances  chacune  ; 

2°  Que  le  traitement  peut  amener  au.  début 
une  recrudescence  des  douleurs  ; 

3“  Que  l'amélioration  ne  survient  en  général 
que  vers  la  quatrième  ou  cinquième  semaine  ; 
elle  se  traduit  par  une  diminution  des  douleurs 
et  une  plus  grande  aisance  à  la  marche  ; 

40  Qu’il  faudra  faire  deux  séries  au  moins  pour 
pouvoir  juger  de  l’efficacité  du  traitement  ; 

Que  le  traitement  peut  très  bien  ne  pas  être 
eficace\  mais  qu’il  est  sans  danger  s'il  est  fait 
avec  les  précautions  voulues; 
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6°  Que  le  malade  amélioré  devra  se  soumettre 
une  fois  par  an  à  une  nouvelle  application  ana¬ 
logue,  comme  temps  et  comme  dose,  à  la  première. 

Il  nous  a  semblé  que  ces  divers  points  méritent 
d’être  connus  de  tous  ;  car  quel  est  le  médecin  qui 
n’ait  à  se  plaindre  de  son  impuissance  devant  ces 
malheureux  infirmes  que  sont  les  malades  por¬ 
teurs  d’arthrites  chroniques  de  la  hanche  ? 

C’est  leur  rendre  un  grand  service  que  de  tenter 
(avec  un  fort  pourcentage  de  chaiices  de  succès) 
le  traitement  radiothérapique. 

Il  va  sans  dire  que  la  diathèse,  la  maladie  ori¬ 
ginelle  doit  être  traitée  par  tous  les  moyens 
dont  on  dispose  et  que  l’application  simultanée 
des  rayons  X  n’est  incompatible  avec  auçrme  médi¬ 
cation  générale  dirigée  contre  la  cause  même  de 
l’arthrite. 


TRAITEMENT  DES 
FLEURITES  ET  DES 
PLEURÉSIES  SÊRO= 
FIBRINEUSES 
TUBERCULEUSES  PAR  LES 
AGENTS  PHYSIQUES 

(Ultra-violets  et  diathermie). 

les  D»  E.  et  H.  BIANCANI 

Le  traitement  des  pleurites  et  des  pleurésies 
tuberculeuses  parles  agents  physiques  a  fait  rela¬ 
tivement  l’objet  de  peu  de  travaux.  On  peut 
même  s’étonner  que  les  ultra-'violets  qtd,  en  ces 
dernières  années,  ont  connu  un  tel  engouement  et 
ont  été  mis  en  oeuvre,  souvent  sans  discernement, 
contre  tant  d’affections  diverses,  les  applications 
diathermiques  d’autre  part,  qui  connaissent  de 
jour  en  jour  plus  de  vogue,  aient  été  si  peu  mis 
à  contribution  contre  les  a^eçtions  qui  nous 
occupent  ici.  Sans  doute  faut-il  en  chercher  la 
raison  dans  la  crainte,  d’ailleurs  légitime,  de  tou¬ 
cher  à  des  lésions  du  pareiichyme  pulmonaire, 
particulièrement  de  la  corticalité,  que  l’atteinte 
pleurale  pourrait  masquer.  Il  nous  a  semblé  toute¬ 
fois  qu’il  fallait  ici,  comme  en  toute  matière,  ten¬ 
ter  prudemment  et  non  s’abstenir  a  priori.  Les  bons 
effets  des  irradiations  ultra-viplettes  sur  la  plupart 
des  localisations  de  la  tuberculose,  les  actionsrecon- 
nues  au?  applications  diathermiques  sur  les  dou¬ 
leurs  viscérales  d’une  part  et,  d’autre  part,  sur  la 
circulation,  sur  les,  phénomènes  d’imbibition  et 
d’osmose, sur  la  résorption  des  extravasats  et  des 
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épanchements  constituent  une  base  logique  en 
effet  au  traitement  des  pleurites  et  des  pleurésies 
par  ces  agents  physiques  associés. 

Quelques  physiothérapeutes  se  sont  d’ailleurs 
déjà  intéressés  à  ce  traitement.  I,es  uns  ont  mis  en 
œuvre  les  ultra-violets  seulement  ou  les  ultra¬ 
violets  associés  aux  infra-rouges  ou  aux  rayons  X 
(Saidman,  Dufestel).  D’autres  (Minet  et  Bavelaer 
et  leur  élève  Poirot)  se  sont  adressés  aux  applica¬ 
tions  di athermiques  pour  soulager  la  douleur  de 
certaines  pleurites.  Saberton  a  traité  deux  cas  de 
pleurésies  avec  épanchement  par  la  diathermie. 
ISfous-mêmes,  dans  notre  petit  livre  sur  l’ultra¬ 
violet,  dans  notre  récent  ouvrage  sur  l’infra-rouge, 
dans  un  article  de  la  Revue  d’ actinologie  et  de 
-physiothéra-pie,  avons  rapporté  des  observations 
en  faveur  de'  eette-  thérapeutique.  -NDUs  désirons 
aujourd’hui  présenter  dans  xme  vue  d’ensemble 
les  indications  de  ce  traitement  et  les  résultats 
que  l’on  peut  en  attendre. 


Rapportons  d’abord  brièvement  quelques  obser¬ 
vations  dont  la  plupart  concernent  des  malades 
suivis  avec  notre  ami  le  R.  Wolfsohn. 

Observation  I. — Georges  R...,  douze  ans,  présente, 
en  même  temps  qu’un  abcès  froid  périnéal,  un  point  de 
côté  assez  violent  de  la  région  précordiale  gauche,  avec 
frottements  à  l’auscultation.  Nous  le  soumettons  aux 
bains  généraux  d’ultra-violets  (lampe  à  arc  à  charbons 
métallisés)  et  à  l’irradiation  locale  par  infra-rouges.  Dès 
la  troisième  séance,  le  point  de  côté  s’atténue.  A  ce 
moment  apparaissent  les  signes  du  développement 
d’un  épanchement  liquide  à  la  base  gaiiche.  On  poursuit 
cependant  le  traitement  avec  régularité  et,  dès  la  sep. 
tième  séance,  on  note  la  diminution  des  signes  du  syn¬ 
drome  liquidien.  Bientôt  tout  signe  disparaît.  La  tempé¬ 
rature  revient  à  la  normale. 

Dix-huit  mois  après,  l’enfant  est  en  excellent  état  géné¬ 
ral  et  il  ne  reste  localement  aucun  symptôme  fonction¬ 
nel  ni  physique  anormal. 

Obs.  II. — M"»®  V...,  vingt-sept  ans,  demeure,  après  une 
broncho-pneumonie  grippale,  fatiguée,  subfébrile,  ané¬ 
miée,  et  l’examen  radiologique  révèle  l’existence,  au  ni¬ 
veau  de  la  plage  pulmonaire  gauche,  barrant  cé  champ 
pulmonaire,  d’une  bande  opaque  allant  du  hile  vers  la 
clavicule  et  paraissant  correspondre  à  la  scissure.  Le  sinus 
costo-diaphragmatique  gauche  est  comblé.  Au  hile  droit 
existent  de  petites  taches  crétacées.  La,' malade  éprouve 
fréquemment  de  la  gêne  respiratoire  et  des  sensations  de 
tiraillement  dans  l’hémithorax  gauche. 

Nous  pratiquons  douze  séances  d’ultra-'violets  et  douze 
applications  diathermiques  transthoraciques  gauches  du 
12  février  au  7  mars- 1926.  Dès  la.  cinquième  séance,  la 
gêne  respiratoire  s’atténue.  L’état  général  s’améliore 
rapidement.  Quinze  jours  après  le  début  du  traitement, 
la  malade  a  repris  800  grammes. 

A  la  fin  du  traitement,  l’état  général  est  bon,  la  malade 
a  grossi  de  3  kilogrammes.  A  l’examen  radiolo.-'ique,  on 


constate  quele  sinus  costo-diaphragmatique  gauche  s’est 
presque  complètement  libéré,  que  l'hémidiaphragme 
gauche,  qui  respirait  à  peine,  respire  presque  aussî.ample- 
ment  que  le  droit  ;  la  bande  sombre  scissurale  qui  tra¬ 
versait  le  champ  pulmonaire  gauche  a  disparu. 

Un  mois  après  la  fin  des  irradiations,  la  malade  a  bon 
appétit,  bon  état  général,  a  encore  grossi  de  3  kilogrammes. 
A  l’examen  radiologique,  mêmes  constatations  qu’en  fin 
de  traitement. 

Obs.  III. — M'o'! P..., trente-huit  ans,  souffre  depuis  six 
ans  d’une  douleur  siégeant  sous  la  clavicule  droite,  en 
même  temps  que  de  gêne  respiratoire  snrvenant  par 
crises.  Entre  les  crises  persiste,  dit  la  malade,  une  sensa¬ 
tion  de  «  resserrement  »  dans  l’hémithorax  droit.  L’exa¬ 
men  radiologique  rév'èle,  au  sommet  et  dans  la  région 
sous-claviculaire,  droite,  l’existence  d’ombres  denses  qui 
ont  rétréci  cette  portion  du  champ  pulmonaire  et  ont^ 
attiré  la  trachée  et  le  pédicule  vasculaire. 

Nous  pratiquons  huit  irradiations  ultra-violettes  et  dix- 
neufséauces  de  diathermie  du  18  juin  au  30  juillet  1926. 
Dèsla  cinquième  séance  des  deux  traitements  combinés, 
la  malade  nous  dit  que  les  élancements  et  la  sensation  de 
resserrement  ont  presque  disparu.  L'amélioration  se 
poursuit  avec  la  continuation  des  séances.  En  fin  de 
traitement,  la  malade  ne  souffre  plus  de  son  liémitho- 
rax,  elle  respire  librement.  Il  n’y  a  toutefois  pas  de  modi¬ 
fication  de  l’image  radiologique. 

Revue  quatre  mois  après  la  fin  du  traitement  la  ma¬ 
lade  est  en  excellent  état  général  et,  localement,  libérée 
de  toute  douleur  et  de  toute  gêne  respiratoire. 

Obs.  IV.  —  M.  D...,  cinquante-six  ans,  présenteà  la  base 
gauche  de  gros  frottements  et  de  la  matité,  et  à  l’examen 
radioscopique,  une  ombre  dont  la  limite  supérieure  est 
floue  et  qui  se  confond  en  dedans  avec]  l’ombre  cardio- vas¬ 
culaire  un  peu  déplacée  vers  la  droite.  M.  D...  seplaintd’une. 
gêne  considérable  de  la  respiration  au  moindre  effort  et 
de  fatigue  générale.  Pas  de  fièvre,  pas  d’amaigjûssement. 

Nous  pratiquons  des  irradiations  générales  d’ultra¬ 
violets  (19  mai-au  24  juin  1926).  A  la  onzième  séance, 
M.  D...  déclare  être  beaucoup  moins  oppressé.  Alors  qu’il 
ne  pouvait  faire  quelques  pas  un  peu  rapidement  sans 
avoir  une  crise  d’étouffement,  il  peut  maintenant  monter 
sans  difficulté  les  deux  étages  qui  conduisent  à  son  appar¬ 
tement.  La  sensation  de  lassitude  générale  a  aussi  beau¬ 
coup  diminué.  On  pratique  quinze  séances,  et  l’on  revoit  le 
malade  un  mois  après.  L’oppression  est  très  atténuée  ;  il 
persiste  un  peu  de  lassitude.  L’examen  aux  rayons  montre 
un  début  d’éclaircissement  de  la  base  gauche. 

Obs.  V.  —  Mme  V..,  quarante-deux  ans,  présente  des 
signes  de  pach3q)leurite  droite  avec  une  douleur  assez 
vive  et  limitation  des  mouvements  respiratoires  durant 
depuis  plusieurs  mois.  État  général  médiocre. 

Nous  pratiquons  simultanément  des  irradiations  ultra¬ 
violettes  (lampe  à  arc  à  charbons  métallisés)  et  de  la  dia- 
termie  transthoracique.  Dès  la  dixième  séance,  V... 
nous  dit  qu’elle  est  beaucoup  moins  lasse  et  que  la  douleur 
qu’elle  ressentait  s’est  beaucoup  atténuée.  Il  est  à  noter 
que  l’atténuation  de  la  douleur  est  survenue  à  la  suite 
d’une  irradiation  à  dose  assez  forte  qui  avait  produit  un 
érythème  net.  On  poursuit  le  traitement  jusqu’à  la  quin¬ 
zième  séance  ;  à  la  fin  du  traitement,  la  douleur  thora¬ 
cique  est  considérablement  atténuée,  il  n’y  a  sensible¬ 
ment  plus  de  gêne  respiratoire  ;  la  lassitude,  la  courbature 
lombaire  dont  se  plaignait  constamment  Mnx^V...  ont 
disparu. 

Obs.  VI.' —  MnniL.  ..quarante-quatre  ans,  souffre  depuis 
plusieurs  années  d’u-a  point  douloureux  interscapulaire 
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et  toussote  constamment.  Pas  d’expectoration.  Pas  de 
fièvre.  1,'état  général  est  médiocre  (lassitude,  oligomé- 
norrhée,  amaigrissement).  La  radioscopie  révèle  des 
signes  discrets  d’emphysème,  des  adhérences  à  la  base 
droite  et  une  coque  pleurale  discrète  du  sommet  droit. 

Nous  pratiquons  vingt  séances  d’ultra-violets  (lampe  à 
arc  à  charbons  métallisés)  et  quinze  applications  dia- 
thermiques.  Dès  la  huitième  séance,  le  point  de  côté 
est  beaucoup  moins  douloureux,  l’état  de  fatigue  s’est 
amendé.  A  la  dix-huitième  séance,  toute  douleur  a  dis¬ 
paru.  En  fin  de  traitement,  L...  ne  souffre  plus,  n’est 
sensiblement  plus  gênée  pour  respirer.  A  l’écran,  les  deux 
sinus  sont  également  clairs,  assez  aigus  et  mobiles,  les 
■deux  hémidiaphragmes  respirent  assez  amplement  et 
régulièrement. 

Obs.  VII.^M“®M...,  vingt-huit  ans,  présente,  parallèle¬ 
ment  à  un  état  d’asthénie,  un  point  douloureux  de  la 
base  droite  rebelle  aux  thérapeutiques  révulsives  habi¬ 
tuelles.  Six  séances  d'ultra-violets  et  de  diathermie  font 
dispar^tre  cette  douleur  et  remontent  remarquablement 
l'état  général. 

Obs.  VIII.  — M.  G...,  vingtetun  ans,  a  fait,  eu  1925, 
étant  au  régiment,  une  pleurésie  gauche  avec  épanche¬ 
ment  séro-fibrineux  abondant  ayant  nécessité  la  ponction. 
Au  décours  de  cette  pleurésie,  il  a  commencé  à  souffrir 
par  intervalles  de  douleurs  abdominales,  d’alternatives 
de  constipation  et  de  diarrhée,  et  l’abdomen  a  commencé  à 
se  ballonner.  A  l’examen,  l’abdomen  est  tympanique, 
avec  un  peu  de  matité  déclive.  En  outre,  depuis  quelques 
semaines,  est  apparu  un  point  douloureux  à  la  base  droite. 
A  l’écran,  on  note  la  présence  d’une  coqne  pleurale  du 
sommet  gauche  et  d'un  obscurcissement  de  la  base  gauche- 
La  température  oscille  entre  37°,6  et  37“, 8.  Nous  prati¬ 
quons  vingt  séances  d’ultra- violets.  En  fin  de  traitement, 
la  température  du  soir  s’est  abaissée  (370, 4-37°, 5),  la  dou¬ 
leur  thoracique  a  disparu  ;  l’état  général  s’est  notable¬ 
ment  amélioré. 

Obs.  IX.  —  M™oS...,  trente-huit  ans,  a  eu.enigig.une 
pleurésie  droite  qui  a  laissé  une  diminution  du  murmure 
vésiculaire  à  la  base  ;  elle  présente  une  toux  quinteuse, 
ime  douleur  hémithoracique,  de  la  dyspnée.  Douze 
séances  de  diathermie  et  d’ultra-violets  font  disparaître 
la  douleur,  la  dyspnée,  la  toux  et  améliorent  notablement 
l’état  général. 

Obs.  X.  — M.  D...,  dix-huit  ans,  vient  de  terminer  une 
poussée  de  pleurite  de  la  base  gauche  quand  nous  le 
voyons.  Il  est  encore  subfébrile  et  fatigué.  Après  douze 
séances  debains  d’ultra-violets  et  de  diathermie  transtho¬ 
racique  il  retrouve  un  excellent  état  général  et  ne  garde 
localement  aucun  reliquat. 

Obs.XI.  —  P...,  vingt  ans.'a  fait  une  pleurésie  en 

mars  1929  ;  depuis,  son  état  général  est  redevenu  assez 
bon.  Mais  elle  tousse,  on  perçoit  à  l’auscultation  des 
frottements  à  la  base  droite  et  l’on  note  à  la  radioscopie 
un  manque  de  transparence  net  de  cette  base.  Après  douze 
séances  (ultra- violets  et  diathermie),  elle  est  en  excel¬ 
lent  état  général,  les  frottements  ont  disparu  ;  il  ne  per- 
sistequ’unetrèslégère diminution  du  murmure  vésiculaire 
et,  radiologiquement,  une  bride  fixant  un  peu  l’hémidia- 
phragme  droit  dans  les  mouvements  d’inspiration  pro¬ 
fonde. 

Obs.  XII.  — M,  G...,  trente  ans,  présente,  depuis  une 
dizaine  de  jours,  quand  nous  le  voyons,  les  signes  d’une 
péritonite  tuberculeuse  à  forme  ascitique  avec  troubles 
gastro-intestinaux.  La  température  oscille  aux  alentours 
de  390  ;  l’état  général  est  assez  bon.  Nous  commençons 
immédiatement  des  irradiations  ultra-violettes  quoti- 
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diennes  prudentes.  Après  notre  troisième  séance,  il  a  un 
frisson  violent,  une  élévation  de  température  à’40“,2  et  un 
point  de  côté  à  la  base  gauche  avec  signes  cliniques  d’un 
petit  épanchement.  Nous  Interrompons  les  bains  d’ultra- 
Vioiets  et  le  Dr  Wolfsohn  pratique  uue  injection  de  i/6 
d’antigène  dilué  ;  ces  injections  sont  répétées  tous  les 
trois  jours,  trois  fois  à  la  dose  de  i/6  puis  à  la  dose  de  1/4. 
Dès  le  début,  la  température  tombe  et.  cinq  jours  après 
le  début  de  la  pleurésie,  nous  reprenons  les  irradiations, 
alors  qu’il  existe  encore  les  signes  discrets  d’un  épanche¬ 
ment  pleural  et  que  la  température  oscille  aux  alen-tours 
de  38“.  Les  irradiations  sont  répétées  quotidiennement  à 
dose  lentement  progressive.  En  huit  jours,  la  tempéra¬ 
ture  est  revenue  à  la  normale,  l’épanchement  s’est  ré¬ 
sorbé  et  il  ne  persiste  à  la  base  gauche  que  quelques  frotte¬ 
ments.  L’abdomen  a  parallèlement  diminué  de  volume 
et  il  ne  reste  qu’un  peu  de  matité  déclive.  L’état  général 
s’est  remarquablement  amélioré,  la  quantité  d’urine  a 
augmenté,  l’appétit  est  revenu.  Le  malade  part  à  la  cam¬ 
pagne.  , 

Obs.  XIII.  —  M"oL...,vingtetun  ans,  fait  une  pleu¬ 
résie  gauche  avec,  à  la  radiographie,  "une  opacité  impor¬ 
tante  de  la  base  gauche.  Une  seconde  radiographie 
montre  déjà  un  début  d’éclaircissement  de  cette  opa¬ 
cité  quand  nous  soumettons  la  malade  au  traitement 
ultra-vlolets-diathermie.  Dès  la  deuxième  séance,  elle 
éprouve  un  soulagement  du  point  de  côté  dont  elle  souf¬ 
frait  par  intervalles  et  de  sa  dyspnée.  Après  sept  séances, 
l’état  général  s’est  remarquablement  amélioré  et  la  base 
gauche  notablement  éclaircie.  A  ce  moment  le  traitement 
est  interrompu.  ' 

Obs.  XIV.^ — MUe  A.,.,  vingtetuu  ans,  fait  brusquement 
et  simultanément  une  réaction  pleurale  aux  deux  bases 
avec,  à  droite,  les  signes  d’un  épanchement  assez  abon¬ 
dant  et  à  gauche  une  réaction  sèche  (comblement  du 
sinus  costo-diaphragmatique,  hémidiaphragme  immo¬ 
bilisé).  Un  deuxième  examen  radiologique  montre  déjà 
un  début  de  libération  de  l’hémidiaphrame  gauche  et  uue 
diminution  de  l’opacité  droite  quand  nous  commençons 
les  ultra-violets  et  les  applications  diathermlques.  On 
pratique  douze  séances  de  diathermie  et  neuf  d’ultra¬ 
violets  après  lesquels  tout  signe  local  a  disparu  à  gauche, 
la  base  droite  est  presque  complètement  claire,  l’état 
général  est  bon. 

■  Obs.  XV.  —  L...,  trente-six  ans,  fait  d’abord  un 

épanchement  gauche,  et,  un  mois  après,  un  épanchement 
droit.  Pendant  près  d’un  mois,  la  température  de  la  ma¬ 
lade  oscille  entre37'’,8  et  39»  et  l’état  général  est  atteint. 
C’est  en  pleine  période  fébrile  et  pendant  qu’il  existe  en¬ 
core  un  épanchement  d’abondance  moyenne  q-ie  nous 
commençons  la  diathermie  d’abord,  -les  ultra-.violets  en¬ 
suite.  Après  dix  séances  de  diathermie  e^sept  d'ultra¬ 
violets,  l’état  général  s’est  nettement  amélioré,  tous  les 
signes  locaux  ont  disparu  ;  il  persiste  un  léger  état 
fébrile  (38“  le  soir  de  temps  à  autre). 

Obs.  XVI.  — vingt-deux  ans,  fait  une  pleurésie 
gauche  qui  n'a  tendance  à  rétrocéder  que  très  lentement. 
Aussi  pratiquons-nous  douze  séances  d’ultra- violets  et  de 
diathermie  qui  hâtent  l’amélioration  des  signes  généraux , 
-avec  retour  de'la  température  à  la  normale  et  disparition 
des  signes  locaux. 


Ces  observations  plaident  toutes  en  faveur  du 
traitement  que  nous  préconisons. 
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A  les  analyser,  nous  faisons  les  constatations 
suivantes  ; 

I.  — Nousavons,  dansla  majorité  de  nos  observa¬ 
tions,  soumis  au  traitement  physique  des  malades 
apyrétiques,  convalescents  d’ime  poussée  de 
pleurite  ou  d’tme  pleurésie  avec  épanchement, 
ou  gardant  d’tme  atteinte  pleurale  ancienne  des 
reliquats  subjectifs  ou  objectifs  divers  :  douleur 
hémithoracique  ou  point  de  côté  localisé,  gêne 
respiratoire,  silence  respiratoire  ou  frottements, 
signes  radiologiques  :  défaut  de  transparence  à  une 
base,  hémidiaphragme  bridé,  festonnant,  sinus 
costo-diaphragmatique  comblé. 

Cependant,  en  quelques  observations,  nous 
sommes  intervenus  au  déclin  de  l’atteinte  pleurale 
ou  même  en  pleine  évolution  de  la  pleurésie.  Nous 
n’avons  pas  eu  dans  ces  cas  à  nous  repentir  de 
notre  intervention  ;  nous  n’avons  en  effet  dans 
aucune  observation  noté  le  moindre  incident. 

II.  — A.  Le  traitement  physique  améliore  remar¬ 
quablement  Vétat  général  et  abrège  la  durée  de  la 
convalescence.  On  ne  saurait  en  effet  rapporter  à 
l’évolution  normale  de  l’affection  des  modifica¬ 
tions  de  l’état  général  aussi  rapides  que  celles  que 
nous  constatons  dans  plusieurs  de  nos  observa¬ 
tions.  Mais  c’est  là  une  action  trop  coimue  des 
ultra-violets  pour  que  nous  y  insistions  ici. 

B.  L’action  du  traitement  sur  les  signes  subjec¬ 
tifs  est  amplernent  démontrée.  Il  suffit  de  se  repor¬ 
ter  aux  observations  où  l’on  assiste  en  quelques 
semaines  à  la  disparition  de  douleurs  hémithora- 
ciques  ou  de  phénomènes  dyspnéiques  installés 
depuis  de  nombreux  mois  et  même  depuis  des 
années. 

C.  L’action  sur  les  signes  objectifs,  tant  sur  les 
signes  d’auscultation  que  sur  les  signes’  radiolo¬ 
giques,  nous  semble  également  indéniable  dans 
plusieurs  de  nos  observations.  Ainsi  en  ce  qui  con¬ 
cerne  révolution  des  épanchements.  Il  nous  pa¬ 
rait  aussi  que  l’on  peut,  dans  une  certaine  mesure, 
rapporter  au  traitement  l’absence  de  formation 
d’adhérences,  la  libération  des  hémidiaphragmes 
que  nous  avons  constatée  à  plusieurs  reprises. 
Nous  avons  l’impression,  à  défaut  de  la  certitude, 
d’avoir,  dans  certains  cas,  raccourci  l’évolution 
de  la  maladie  et  évité  les  reliquats  qui  peuvent  lui 
faire  suite. 

D.  Peut-on  enfin  attribuer  à  la  thérapeutique 
physique  mise  en  oeuvre  quelque  action  sur  la 
courbe  de  température?  La  chose  est  possible,  non 
démontrée. 

III.  —  On  risquerait  évidemment  de  schématiser, 
de  s’écarter  de  la  réalité  à  vouloir  faire,  dans  les 
cas  où  nous  les  avons  tous  deux  mis  en  jeu,  la  part 
respective  des  ultra- violets  et  de  la  diathermie.  Il 


est  logique  toutefois  d’admettre  que  les  ultra¬ 
violets  agissent  sur  les  réactions  de  défense  et 
l’état  général  du  sujet,  la  diathermie  localement 
sm  les  épanchements,  les  épaississements  pleu¬ 
raux  et  sur  les  signes  fonctionnels  consécutifs. 


Cependant  des  craintes  peuvent  subsister,  tant 
en  ce  qui  regarde  l’emploi  de  l’ultra-violet  que 
pour  les  applications  diathermiques.  Que  faut-il 
en  penser? 

Pour  Vtiltra-violet.  on  craint,  en  cas  d’atteinte 
pulmonaire  sous-jacente,  la  réaction  de  foyer,  d’où 
la  poussée  évolutive.  Sans  doute  on  a  dit  et  redit 
que  les  irradiations  ultra-violettes  étaient  absolu¬ 
ment  contre-indiquées  en  cas  de  tuberculose 
pulmonaire.  Au  premier  Congrès  international  de 
la  lumière,  à  Lausanne,  nous  avons  exprimé  notre 
opinion  à  ce  sujet  ;  nous  nous  sommes  efforcés 
d’établird’une  parties  contre-indications  absolues, 
d’autre  part  de  discerner  les  cas  dans  lesquels, 
même  en  présence  de  lésions  parenchymateuses, 
à  condition  qu’elles  ne  soient  pas  en  poussée  évolu¬ 
tive,  on  est  autorisé  à  pratiquer  une  cure  actinique 
si  d’autres  localisations  de  l’infection  le  réclament, 
et  tout  en  observant  les  règles  de  la  plus  grande 
prudence.  Nous  considérons  que  la  tuberculose 
pleurale  ne  saurait  constituer  une  contre-indica¬ 
tion  à  l’emploi  des  ultra-violets  lorsqu’on  s’est 
assuré  par  l’examen  cHnique  et  radiologique  de 
l’absence  de  lésions  parenchymateuses  évolutives. 
Il  convient  toutefois  d’être  prudent  et  de  suivre 
avec  soin  les  courbes  de  température,  d'urines, 
de  poids. 

Quant  à  la  diathermie,  quels  reproches  peut-on 
lui  faire  a  •prioril  Minet  etBavelaer,  qui  l’ont  em¬ 
ployée  avec  succès  dans  les  pleurites  douloureuses, 
la  contre-indiquent  dans  les  épanchements  pleu¬ 
raux  ;  ils  en  donnent  pour  raison  qu’elle  porte  le 
liquide  épanché,  et  secondairement  la  séreuse 
elle-même,  à  une  températme  nuisible.  Nous 
n’avons  pas  eu  l’occasion  de  soumettre  à  ces  appH- 
cations  des  épanchements  abondants  et  croyons 
volontiers  qu’on  perdrait  son  temps  à  le  faire. 
Mais  notre  expérience  dans  le  cas  .de  petits  épan¬ 
chements  infirme  les  craintes  de  ces  auteurs  et 
prouve  au  contraire  l’intérêt  des  appUcations 
diathermiques. 

On  peut  en  outre  se  demander,  comme  pour 
l’ultra-violet,  si,  en  cas  de  lésion  parenchyma¬ 
teuse  sous-jacente,  les  applications  diathermiques 
n’étaient  pas  nocives,  susceptibles  de  déterminer 
des  poussées  évolutives  ou  des  hémoptysies.  A 
ces  craintes  répondent  suffisamment,  nous  semble- 
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t-il,  les  nombreux  cas  de  tuberculose  pulmonaire 
soumis  aux  applications  diathermiques  transtbo- 
raciques  non  seulement  sans  accident,  mais  avec 
quelques  résultats  intéressants  par  divers  physio¬ 
thérapeutes. 


jer  'Février  igjo. 

MOYEN  PRATIQUE  ET 
EFFICACE  POUR  AUGMENTER 
LA  NETTETÉ  DES  CLICHÉS 
RADIOGRAPHIQUES  C) 


Nous  n’insisterons  pas  sur  la  technique  du  trai  ¬ 
tement. 

Nous  avons  déjà  dit  qu’il  faut  pratiquer  les 
irradiations  ultra-violettes  à  ose  lentement  pro¬ 
gressive  et  se  laisser  guider  par  l’état  général, 
la  courbe  de  températrue,  la  courbe  de  poids- 
Quant  aux  applications  diathermiques,  nous  les 
pratiquons  en  général  au  moyen  d’appareils  à 
lampe,  en  plaçant  sur  l’hémithorax  atteint,  en 
avant  et  en  arrière,  -  deux  plaques  métalliques 
souples  20  X  25  ou  15  X  20,  l’intensité  étant 
portée  à  environ  1 500  à  1 800  milliampères. 
Nous  ne  cherchons  pas  à  atteindre  de  fortes  inten¬ 
sités  de  courant.  Nous  avons  dû  à  plusieurs 
reprises  pratiquer  le  traitement  ou  tout  au  moins 
les  premières  séances  chez  le  malade  même.  Nous 
avons  utilisé  dans  ces  cas  des  appareils  portatifs 
très  suffisamment  puissants  pour  les  doses  que 
nous  estimons  nécessaires  dans  ces  cas. 


le  D'  DIOCLÈS 

Chef  du  laboratoire  de  radiologie  de  la  Clinique  médicale  de 
l’HÔtel-Dieu. 

Un  des  plus  grands  progrès  dans  la  technique 
des  rayons  X  fut  la  diminution  des  temps  de  pose. 

Depuis  la  découverte  de  Rœntgen  en  1895, 
des  tentatives  nombreuses  furent  faites  dans  ce 
but.  Des  pionniers  de  la  radiologie  devaient  poser 
vingt  minutes  pour  obtenir  une  radiographie  de 
la  main  et,  à  la  Salpêtrière,  Vaillant  m’a  dit  avoir 
posé  quarante-cinq  minutes  pour  obterdr  une 
radiographie  du  crâne.  J’ai  moi-même  connu  le 
temps  où  je  posais  trois  minutes  avec  un  tube 
Chabeau  pour  obtenir  une  radiographie  de  la  main. 

Dans  ces  conditions,  on  conçoit  que  les  risques 
de  radiodermite  étaient  graves  et  que,  par 
suite  les  examens  radiologiques  ne  pouvaient 
être  répétés  sans  danger.  Les  accidents  à 
cette  époque  n’étaient  pasrares,  et  je  me  souinens 
avoir  observé  rme  radiodermite  extrêmement 
grave  chez  une  religieuse  de  l’Hôtel-Dieu  de  Lyon 
qui  avait  été  soumise  à  plusieurs  examens  radio¬ 
graphiques  pour  localisation  d’tm  corps  étranger 
métallique. 

Les  premières  tentatives  effectuées  pour  rédùire 
le  temps  d’exposition  furent  faites  en  1899  par 
Rieder  et  Rosenthal  à  l’aide  d’écrans  renforça¬ 
teurs  de  mauvaise  qualité  qui  altéraient  les  images. 

Les  publications  de  Rieder  incitèrent  Walter  et 
Albers  Schônberg  à  faire  en  1902  des  essais  ana¬ 
logues  dont  ils  publièrent  les  résultats  dans  tm 
congrès  allemand  Auf  der  Natur  Forscher,  la 
même  année  ils  présentaient  également  un . 
inducteur  Siemens  d’un  mètre  de  longueur  d'étin¬ 
celle.  La  méthode  de  Rieder-Rosenthal  trouva 
au  début,  comme  tous  les  progrès  radiologiques 
importants,  quelques  détracteurs  et  assez  peu 
d’adeptes.  Cependant,  loin  de  se  décourager  et 
convaincus  qu’ils  étaient  dans  la  boime  voie,  ils 
poursui-virent  méthodiquement  leurs  travaux,  et 
trois  ans  plus  tard,  en  1905,  présentèrent  des 
clichés  pris  au  dixième  de  seconde  avec  films 
Lumière  et  double  écran.  Ce  qui  était,  on  le  con¬ 
çoit,  un  progrès  considérable  pour  l’époque. 

En  1908,  Kohler  Grôdel  et  Horn  montrèrent 

(i)  Travail  du  Jaboratoirede  radiologie  de  M.  leprofêsseur 
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egalement  qu’on  pouvait  diminuer  le  temps  de 
pose  avec  les  appareils  existants  en  utilisant  de 
fortes  intensités.  On  ne  croyait  pas,  en  effet, 
avant  les  travaux  de  ces  auteurs,  que  les  tubes 
puissent  supporter  50  milliampères. 

Ils  le  démontrèrent  par  des  faits  expérimentaux 
en  utilisant  au  priinaire  une  puissance  de  60  am¬ 
pères  sous  iio  volts.  Comme  interrupteurs,  ils  se 
servaient  du  Wehnbelt  et,  dans  ces  conditions,  les 
temps  de  pose  furent  abaissés  au-dessous  du 
dixième  de  seconde. 

Gillmer,  avec  un  inducteur  de  modèle  courant 
et  un  Wehnbelt,  en  se  servant  de  tubes  possédant 
une  grosse  masse  métallique,  introduisit  les  temps 
de  pose  courts  en  radiographie  chirurgicale  sous 
le  nom  de  méthode  de  Gülmer. 

A  la  suite  de  ces  travaux,  les  constructeurs  étu¬ 
dièrent  des  appareillages  puissants  ;  ceux  de 
Dessauer  et  de  Klingelfuss  furent  les  premiers 
réalisés  en  Allemagne  ;  ceux  de  Delon,  de  Roche- 
fort,  Gaifife,  de  Massiot  et  de  Drault  en  France. 

Des  Américains  s’étaient  depuis  longtemps  occu¬ 
pés  de  ces  problèmes.  Déonard  (de  Philadelphie)  au 
Rôntgenkongress  de  1908  présenta  des  chchés  du 
cœur  montrant  nettement  le  cœur  en  systole  et 
en  diastole  obtenus  avec  le  Snook-Victor  présenté 
la  même  année  au  Congrès  d’Amsterdam. 

A  ce  même  congrès,  Reiniger  présenta  égale¬ 
ment  un  appareil  puissant  :  «  l’Idéal  Apparat  ». 

Depuis,  on  a  construit  des  contacts  tournants 
dont  le  précurseur  est  l’appareil  français  de  De¬ 
lon. 

Aujourd’hui,  ces  appareils  tendent  à  être  rem¬ 
placés  par  des  appareils  à  kénotrons  dont  la 
puissance  est  illimitée,  puisque  certains  de  ceux 
qui  sont  utilisés  en  Allemagne  peuvent  débiter 
2  000  milliampères. 

Mais  ces  intensités  ne  peuvent  être  utilisées 
avec  les  tubes  actuels  et,  dans  la  pratique  cou¬ 
rante,  il  est  difficile  de  dépasser  100  milliampères 
avec  les  tubes  à  foyer  fin. 

Du  côté  tension,  l’utihsation  des  rayonne¬ 
ments  durs  préconisés  depuis  longtemps  par  le 
D^^  Belot,  soit  16  à  18  centimètres  d’étincelle  équi¬ 
valente,  ont  marqué  un  progrès  important,  mais, 
ainsi  que  j’ai  pu  m’en  rendre  compte  depuis  rme 
dizaine  d’années  en  utilisant  systématiquement 
des  tensions  supérieures  à  100  000  volts,  on  est 
également  limité  de  ce  côté  et  il  est  impossible  de 
dépasser  125  000  volts  sans  être  gêné  par  le 
manque  de  contraste. 

La  sensibilité  des  émulsions  utilisées  pour  les 
films  radiographiques  n’a  pu  être  très  sensible¬ 
ment  augmentée  dans  ces  dernières  années,  mal¬ 
gré  les  très  importants  travaux  effectués  dans  ce 


sens  dans  les  laboratoires  Kodak-Pathé  et  Lu¬ 
mière. 

Quant  aux  écrans  renforçateurs,  il  semble  qu’on 
soit  arrivé  actuellement  au  maximum  d’effet  lu¬ 
minescent  qu’il  soit  possible  d’obtenir. 

En  Allemagne,  j’avais  entendu  vanter  les  qua¬ 
lités  des  écrans  Heyden  et  Gehler,  dont  la  rapi¬ 
dité,  m’avait-ondit,  était  nettement  supérieure  à 
celle  des  écrans  français  Caplain.  Les  médecins 
américains  m’avaient  également  vanté  la  supério¬ 
rité  des  écrans  Kodak.  Après  plusieurs  années 
d’essais  comparatifs  méthodiquement  poursuivis 
et  contrôlés  par  des  expériences  de  laboratoire, 
j’ai  pu  me  rendre  compte  que  les  écrans  français 
étaient  aussi  rapides  que  les  écrans  étrangers  et 


Armoire  chauffante  de  Kolen. 

donnaient  pratiquement  les  mêmes  résultats. 
J’ai  cherché  en  augmentant  la  charge  des  écrans, 
grâce  à  rme  série  de  renforçateurs  spéciaux  que 
M.  Marcotte,  l’ingénieur  des  Etablissements  Ca¬ 
plain,  a  bien  voulu  me  faire  établir,  à  obtemr  la 
réduction  des  temps  de  pose.  Ces  essais,  poursuivis 
depuis  plus  de  deux  ans  et  demi,  ne  m’ont  apporté 
aucune  diminution  sensible  du  temps  d’exposition. 

Dans  ces  conditions,  il  fallait  chercher  à  obte¬ 
nir  la  réduction  de  la  pose  à  l’aide  d’une 
autre  méthode,  puisque  les  tubes,  les  films  et 
les  écrans  étaient  utilisés  avec  leur  rendement 
mavimnm,  50  à  100  miUiampères  sous  125  000 
volts,  conditions  électriques  qui  ne  pouvaient 
être  dépassées. 

La  question  en  était  donc  restée  à  ce  point 
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lorsqu’une  communication  faite  par  le  D’’  Fritz 
Ëbert  en  février  1929  à  «  l’Institut  de  Chimie 
inorganique  de  la  Technique  Hochschule  de 
Breslau  »  vint  m’ouvrir  des  horizons  nouveaux  et 
orienta  mes.  recherches  dans  une  voie  nouvelle. 
Le  Ebert  avait  remarqué  occasionnellement 
les  phénomènes  suivants.  En  examinant  radio- 
graphiqùement  des  préparations  maintenues  à  des 
températures  élevées  dans  la  chambre  spéciale 
de  Debye-Scherrer  (expériences  ayant  porté  sur 
la  zircone  (ZnO*),  oxyde  double  de  zirconium, 
et  sur  plusieurs  autres  oxydes  réfractaires),  il 
observait  que  les  films  étaient  nettement  surex¬ 
posés  par  rapport  aux  films  obtenus  avec  lès 
mêmes  temps  de  pose  lorsque  les  préparations 
étaient  à  la  température  de  la  chambre. 

Ce'  même'  auteur  constata  également  que,  à 
l’occasion  d’une  prise  de  clichés  qu’on  présumait 
sous-exposés  et  pour  laquelle  la  surface  d’une  pré¬ 
paration  de  zircone  avait  été  maintenue  pendant 
un  quart  d’heure  à  l’incandescence,  la  radiogra¬ 
phie  obtenue  était  excellente. 

Les  films  étaient  bien  dans  une  cassette  refroi¬ 
die  par  immersion,  mais.,  du  fait  de  la  chaleur 
rayonnée,  la  température  moyenne  de  cette  eau 
avait  subi  tme  élévation.  Cette  constatation  sur¬ 
prenante  conduisit  à  équiper  les  chambres  ordi¬ 
naires  de  Debye-Scherrer  et  les  autres  appareils 
similaires  de  cuvettes  chauffantes  permettant 
d’élever  la  température  moyenne  du  film. 

A  l’aide  d’une  armoire  chauffante  métallique 
que  nous  avons  fait  construire  par  Kolen  pour  le 
séchage  des  films  et  constituée  par  deux  séries  de 
résistances  qui  peuvent  être  utilisées  i.solénient 
ou  conjointement  grâce  à  un  moteur  électrique 
actiormant  un  ventilateur  dont  la  vitesse  variable 
permet  de  régler  à  volonté  la  température 
moyenne  de  l’armoire,  il  nous  a  été  possible  d’éle¬ 
ver  la  température  des  films  à  40°  centigrades. 

Sur  la  base  d’une  telle  élévation  de  tempéra¬ 
ture,  nous  avons  pu  diminuer  le  temps  d’exposi¬ 
tion  de  nos  films  et  obtenir  une  économie  de 
temps  appréciable  (30  p.  100).  Nous  n’avons  pu 
jusqu’ici  obtenir  la  réduction  de  70  p.  100  signalée 
par  le  D^"  Ebert  dans  la  chambre  de  Debye- 
Scherrer.  Il  nous  est  difi&cile  actuellement  ericore 
de  chiffrer  exactement  cette  réduction  que  nous 
avons  l’intention  d’étudier  de  plus  près  par  une 
série  d’expériences  ultérieures  que  nous  poursui¬ 
vons  avec  M.  le  professeur  agrégé  Dognon. 

La  température  hmite  de  40°  centigrades  est 
déterminée  ;  1°  par  la  réduction  de  la  couche 
d’halogénure  d’argent  par  la  gélatine  ainsi  que 
par  le  voile  appréciable  qui  se  forme  dès  que  l’on 
dépasse  des  températures  moyennes  de  41°. 
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■Il  paraît  donc  intéressant  de  recourir  à  ce 
moyen  de  chauffage  des  cassettes  radiographiques, 
réalisé  de  manière  très  simple  et  très  pratique  au 
moyen  de  l’armoire  de  Eolen.  Il  suffit  de  placer  la 
série  de  cassettes  que  l’on  désire  utiliser  dans  l’ar¬ 
moire  chauffante  et  de  mettre  le  contact  élec¬ 
trique,  un  quart  d’heure  environ  avant  la  prise 
des  clichés,  ce  qui  est  habituellement  le  temps 
nécessité  par  l’interrogatoire,  la  préparation  du 
malade  et  les  divers  examens  à  l’écran. 

Nous  conseiUotis  donc  de  recourir  à  ce  procédé 
pratique,  qui  permet,  de  réduire  le  temps  de  pose 
sans  augmenter  la  puissance  des  installations 
radiologiques  existantes. 

Dans  les  prises  de  chchés  radiographiques  des 
viscères,  cette  méthode  permet  d’obtenir  des 
images  incomparablement  plus  nettes  en  raison 
de  la  réduction  importante  du  temps  d’exposition. 
Les  tubes  travaillant  à  des  puissances  moindres 
durent  plus  longtemps,  la  télé  et  la  stéréoradiogra- 
phie  sont  rendues  possible  avec  des  installations 
de  puissance  moyenne.  Enfin,  la  température 
moyenne  des  films  étant  toujours  la  même,  les 
temps  de  pose  varient  moins  et  peuvent  être  cal¬ 
culés  avec  plus  deprécision,  ce  qui  est  indispensable 
pour  utiliser  pratiquement  les  tensions  élevées. 
Actuellement,  en  travaillant  avec  uncompteur  de 
quantitésd’électricitédutypemüliampère-seconde, 
en  utilisant  des  films  à  la  température  moyenne  de 
40°  C.  et  en  développant  à  18®,  comme  le  con¬ 
seille  si  justement  Kodak) ,  il  est  possible  d’utiliser 
les  tensions  élevées  voisines  de  125  000  volts  en 
calculant  le  temps  de  pose  à  un  milliampère- 
seconde  près.  Si  l’oii  a  soin  de  prendre  les  clichés 
toujours  aux  mêmes  distances  focales  et  si  l’on 
prend  l’épaisseur  de  la  région  radiographiée  avec 
une  règle-compas  d’épaisseur  telle  que  celle  que 
j’ai  fait  établir  par  Gaiffe,  la  constance  des  résul¬ 
tats  obtenus  est  remarquable.  En  dehors  de  ses 
avantages  en  radiologie,  cette  méthode  de  chauf¬ 
fage  des  films  à  40°  C.  peut  donner  des  résultats 
intéressants  en  photographie  pour  les  objets  ani¬ 
més  d’une  très  grande  vitesse  et  surtout  en  ciné¬ 
matographie. 

En  radiodiagnostic  viscéral,  les  avantages  de 
cette  méthode  sont  indiscutables.  En  effet,  le.s 
interprétations  erronées  des  images  radiologiques 
sont  dues  dans  l’immense  majorité  des  cas  à  des 
radiographies  floues,  ou  ne  présentant  pas  le 
maximum  de  netteté  indispensable  pour  faire  une 
interprétation  correcte. 

Certains  médecins  qui,  à  juste  titre,  s’entourent 
d’un  maximum  de  précautions  pour  rèchercher 
de  petits  signes  fugaces,  attachent  tme  importance 
beaucoup  moins  grande  à  la  netteté  dés  clichés 
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qüi  leur  soût  soumis.  Tel  médèciu  qui  feîüsèrait 
dë  fortiiuleir  un  diagnostic  sans  avoir  rechercM  un 
petit  signe  d’importance  secondaire  ou  une  réac¬ 
tion  de  laboratoire  dont  la  valeur  est  encore  mal 
fixée,  n’hésitera  pas  à  conclure  sur  un  cliché  ne 
présentant  pâs  les  conditions  de  netteté  désirables. 

Noüs  estimons  donc  que  ce  moyen  simple  et 
efificaCe  qui  permet  de  réduire  le  temps  de  pose, 
et  par  Conséquent  d’augmenter  la  netteté,  doit 
être  utilisé  de  maniéré  systématique  pour  la  prise 
des  clichés  des  organes  thoraciques  et  dü  ttaC- 
tus  digestif.  Nous  éviterons  ainsi  quelques  erreürs, 
nos  clichés  y  gagneront  en  clarté  et  nos  diagnos¬ 
tics  radiologiques  deviendront,  en  conséquence, 
plus  sûrs  et  plus  précis.  Il  reste,  bien  entendu, 
évident  que  cela  ne  dispense  en  aucune  manière 
d’exàîûens  à  l’écràn  méthodiques  et  répétés  sous 
les  diverses  évidences  aujourd’hui  classiques. 
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Les  sciatiques  —  névralgies  ou  névrites  —  ont 
été  traitées  par  les  moyens  physiothérapiques  les 
plus  variés.  La  diathermie,  les  infra-rouges,  les 
rayons  X  surtout,  le  courant  continu  ou  l’ionisa¬ 
tion,  l’hydrothérapie,  l’air  chaud  donnent  sou¬ 
vent  dès  succès. 

Mais  on  constate  aussi  des  insuccès,  et  il  n’est 
pas  indifférent  de  connaître  un  nouveau  procédé 
facile  à  appliquer  et  qüi  nous  a  donné  des  résul¬ 
tats  excellents  et  rapides  dans  des  Cas  anciens 
qui  avaient  résisté  à  d’autres  traitements. 

il  s’agit  de  V érythème  actinique,  déjà  utilisé  du 
reste  daüs  le  traiternent  des  sciatiqües,  mais  la 
méthodé  imaginée  par  nôtre  chef  de  laboratoire 
à  l’Hôtel-Dieu  est  différente  des  techniques  anté¬ 
rieures  et  donne  un  pourcentage  de  sücCès  telle¬ 
ment  important  que  nous  nous  sommes  attachés  à 
son  étude. 

La  méthode  consiste  : 

1°  A  donner  à  la  peaü  une  dose  très  forte, 
qüoique  supportable,  d’une  irradiation  lumitteuse 
puissante  comprenant  toutes  les  radiations  du 
spectre,  lUàis  surtoiit  bëaucoup  de  réUge  et  d’ül- 
tfâ-vibiet  ; 
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2°  Comme  cette  irradiation  êontinue  ëü  un 
point  du  corps  de  serait  pas  longtemps  Suppor¬ 
table  sans  brûlure,  à  cause  de  l’action  thermique 
trop  énergique  du  faisceau,  le  Dausset,  se  sou¬ 
venant  des  expériences  de  Livet,  a  eu  l’idée  d’uti¬ 
liser  les  effetsd’alternance,  en  soumettant  les  tissus 
à  une  phase  d’excitation  lumineuse  et  à  ühe  phase 
de  repos  se  succédant  à  intervalles  réguUérs  grâce 
à  un  dispositif  que  notrs  décrirons. 

De  cette  façon,  on  obtient  des  effets  puissants, 
on  provoque  des  érythèmes  intenses  eh  quelqiiës 
minutes  sur  une  surface  étendue  du  corps. 

L’alternance  a  été  bien  étüdiéé  par  les  physiolo¬ 
gistes  en  ce  qui  concerne  les  excitations  élec¬ 
triques.  Mais  son  étude  a  été  très  négligée  pour  tout 
ce  qui  relève  dés  autres  agents  physiqüës.  NÔÜs 
disons  son  étude,  et  non  point  son  application,  car 
l’usage  des  douches  alternativement  Chaudes  et 
froides  est  fort  ancien,  quoique  empirique. 

Récemment,  le  D^  Dausset  et  le  D^Luscan  étu¬ 
diaient  les  modifications  physiologiques  profohdês 
subies  par  des  sujets  soumis  à  des  écarts  très  im¬ 
portants  de  température  en  dès  temps  très  courts 
(Rev.  d’actinol.  et  de  physioth.,  mars-avril  1929)  ;  le 
pouls,  la  tension,  la  température  buccale  sont 
fortement  influencés. 

Supposant  que  cette  influence  des  alternances 
n’était  pas  propre  aux  seules  influences  ther¬ 
miques,  le  D’'  Dausset  voulût  l’utiliser  au  sujet 
d’autres  agents,  et  particulièrement  à  cèlUi  dès 
irradiations. 

Suivant  ses  directives,  M.  Walter  construisit 
mr  appareil  permettant  d’obtenir  un  effet  de 
douche  actinique  à  interruptions  fréqtieiites  et 
régulières.  Cette  lampe  consiste  essentiellement 
en  un  arc  au  charbon  métallisé  entouré  d’un  ré¬ 
flecteur.  Le  bâti  supportant  ces  deux  pièces  est 
entra^  par  une  chaîne  mUe  par  un  petit  moteur 
électrique  et  se  déplace  d’ün  mouvement  alter- 
finat  dans  un  plan  horirbntal.  L’anij)litude  du 
déplacement  est  d’un  mètre  environ. 

Là  lampe  à  arc  de  M.  Waltër  est  caractérisée  pàt 
ses  blocs  de  charbon  parallèles  entre  lesquels  jail¬ 
lit  l’arc.  Grâce  aux  proportions  entre  les  différentes 
données  mécaniques  et  électriques,  lefe  cràtètes 
sont  constitués  par  deux  plages  inclinées  à  45°  et 
se  faisant  face.  Il  en  résulte  qUe  le  flux  lüUiineüx 
de  l’angle  solide  de  90°  antérieur  est  égal  à 
30  p.  100  du  rayonnement  total. 

Il  semblerait,  dans  ces  conditions,  qu’un  réflèC- 
teur  utilisant  la  partie  postérieure  de  l’àfC  ne 
devrait  avoir  qu’un  rôle  secondaire.  Cependâfat 
des  mesures  approximatives  qui  ont  été  faites,  en 

(i)  Travail  du  laboratoire  des  agents  physiques  à  l’Hôtel- 
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attendant  une  étude  physique  précise  du  flus' 
sortant  du  réflecteur,  montrent  que  celui-ci  joue 
un  rôle  très  important  au  point  de  vue  du  flux 
infra-rouge  et  du  flux  lumineux  et  ultra- violet. 

A.  Infra-rouge.  —  En  concentrant  le  rayon¬ 
nement  du  réflecteur  sur  une  plage  d’environ 
30  centimètres  de  diamètre  à  un  mètre  de  distance 
de  l’arc,  les  indications  de  l’inframètre  placé  sur 
la  plage  sont  de  45  divisions,  alors  que,  sans  réflec¬ 
teur,  elles  sont  seulement  de  1,5  division.  Ee  fac¬ 
teur  de  renforcement  est  donc  de  30. 

B.  Rayonnement  actinique.  —  Ea  mesure 
ayant  été  faite  au  moyen  du  noircissement  de 
papier  au  citrate  ne  se  rapporte  donc  pas  au  seul 
rayonnement  ultra-violet,  mais  à  l’ensemble  du 
rayonnement  exerçant  une  action  chimique.  Pour 
obtenir  des  noircissements  égaux,  il  faut  :  avec 
réflecteur  une  seconde,  sans  réflecteur  quarante 
secondes,  et,  d’une  façon  approximativement  pro¬ 
portionnelle,  pour  deux  secondes  avec  réflecteur, 
cent  sans  réflectetrr  ;  pour  trois  secondes  avec  ré¬ 
flecteur,  cent  cinquante  sans  réflecteur.  , 

Ee  pouvoir  renforçateur  du  réflecteur  en  rayons 
actiniques  se  trouve  ainsi  être  de  50. 

Ea  cHnique  confirme  d’ ailleurs  ces  résultats,  et 
les  ér5d;hèmes  s’obtierment  infiniment  plus  vite 
avec  l’appareil  muni  de  son  réflecteur  qu’en  l’ab¬ 
sence  de  celui-ci. 

En  ce  qui  concerne  les  infra-rouges,  la  lampe 
donne  un  flux  si  riche  qu’il  n’est  pas  tolérable  par 
le  malade  pendant  plus  de  quelques  secondes  aux 
distances  habituelles  d’emploi  (60  à  80  centi¬ 
mètres).  Aussi  la  lampe  se  déplace-t-elle,  comme 
nous  l’avons  dit,  d’environ  10  centimètres  à  la 
seconde  sur  des  rails  parallèles  au  malade. 

Ee  mode  d’emploi  de  l’appareil  est  fort  simple. 

Ee  malade  étant  couché  horizontalement  à  une 
distance  d’environ  80  centimètres  de  l’arc,  celui- 
ci  est  allumé,  et  le  moteur  mis  en  marcîe.  Ee 
faisceau  lumineux  et  ultra-violet  se  déplace  d’un 
mouvement  alternatif  uniforme  dans  le  plan  hori¬ 
zontal,  et  balaye  la  région  à  irradier.  Nous  exami¬ 
nerons  plus  loin  le  mode  d’action  vraisemblable 
de  ce  mode  d’irradiation,  mode  d’action  complexe, 
et  utilisable  efficacement  dans  des  cas  nombreux 
et  divers.  Nous  nous  limiterons  ci-dessous  à  son 
utilisation  dans  le  traitement  des  névralgies 
sciatiques,  traitement  que  nous  avons  entrepris 
sur  le  conseil  du  Dr  Dausset,  et  dans  son  labora¬ 
toire. 

Technique  du  traitement.  —  Nous  nous 
efforçons  d’obtenir  d’emblée  un  vif  érythème. 
En  raison  de  la  forme  du  faisceau  provenant  du 
réflecteur,  l’érythème  se  présente  sous  forme 
d  une  bande  rouge  bien  régulièrement  colo¬ 
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rée,  occupant  presque  toute  la  largeur  de  la  face 
postérieure  de  la  cuisse  et  délimitant  sur  la  fesse 
et  la  région  lombo-sacrée  ■  une  zone  rouge 
d’rme  vingtaine  de  centimètres  de  large.  E’inten- 
sité  et  la  durée  de  la  coloration  sont  évidemment 
fonction  de  l’intensité  de  l’irradiation.  Ee  malade 
étant  placé  à  80  centimètres  de  la  lampe,  le  temps 
nécessaire  pour  obtenir  cet  érythème  varie  le  plus 
ordinairement  entre  quatre  et  six  minutes.  Dès 
l’érythème  pâli,  après  trois  ou  quatre  jorus,  on  pro¬ 
voque  tm  nouvel  ér3rthème,  au  moyen  d’une 
séance  plus  prolongée  que  la  première,  et  on 
répète  ultérieurement  ces  séances  érythémateuses 
jusqu’à  obtention  d’un  résultat  satisfaisant. 

.  Indications.  —  Ea  division  des  névralgies 
sciatiques  en  hautes,  moyennes  et  basses,  en  radi- 
culite,  funiculite,  plexite,  névrite  tronculaire, 
ne  présente  guère  d’intérêt  pour  nous.  Mettons 
simplement  à  part  les  sciatiques  dont  l’étiologie 
précisément  déterminée  appelle  tm  traitement 
causal  :  telles  sont  les  sciatiques  par  compression, 
telles  sont  aussi  les  sciatiques  dont  l’origine  infec¬ 
tieuse  a  pu  être  élucidée.  Remarquons  cependant 
qu’il  n’y  a  point  mcompatibihté  entre  un  traite¬ 
ment  qui  s’attaque  à  la  cause  et  une  thérapeutique 
qui  combat  les  effets.  Cette  dernière,  si  elle  est 
moins  satisfaisante  pour  la  logique,  l’est  parfois 
davantage  pour  le  malade  en  raison  de  sa  rapidité 
d’action. 

Ces  sciatiques  d’origine  précise  mises  à  part, 
nous  restons  en  présence  de  la  série  de  toutes  les 
autres  formes  de  névralgie  sciatique,  dont  l’étio¬ 
logie  ne  nous  est  pas  encore  connue,  ou  bien  est 
en  dehors  de  nos  moyens  d’investigation. 

Nous  nous  croyons  autorisés  à  dire  que  toutes 
ces  sciatiques  relèvent  du  traitement  actinique 
que  nous  présentons  ici,  parce  que  ce.  traitement 
est  inoffensff,  simple,  rapide  et  efficace. 

Rares  sont  les  contre-indications,  qui  nous 
semblent  constituées  seulement  par  une  suscepti¬ 
bilité  anormale  de  la  peau. 

Quant  à  la  fragilité  rénale  ou  à  la  tuberculose 
pulmonaire  qtd,  dans  certains  cas,  interdisent 
toute  actinothérapie  ultra-violette  générale,  elles 
ne  nous  paraissent  pas  devoir  faire  obstacle  aux 
irradiations  locales  que  nous  utilisons  ici. 

Résultats.  —  Ee  plus  souvent,  dès  la  pre¬ 
mière  séance  suivie  d’érythème,  le  malade  souffre 
moins.  Cette  amélioration  s’accentue  lors  des 
séances  suivantes  ;  les  mouvements,  -et  particu¬ 
lièrement  la  marche,  qui  étaient  impossibles  ou 
très  douloureux  avant  le  traitement,  deviennent 
indolores  ou  du  moins  possibles.  Souvent  ,1e 
malade,  qui  avait  dû  abandonner  toute  occupation 
depuis  plusieurs  mois,  peut  reprendre  son  travail 
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après  une  ou  deux  semaines  de  traitement. 

Bn  même  temps,  rinsomnie  douloureuse  du 
mala4e  s’apaise. 

leBfPiitiptipn  des  pfesgryatigns  4çs 
traités  serait  bien  moaQtqne.  Nous  eq  résqmerons 
seulement  trois  qui  présentent  quelques  points 
particuliers. 

Observation  I.  —  M“oB...est  atteinte  de  scia.tique 
droite  depuis  jirillet  1929.  Elle  vient  de  fajre  une  saison 
à  Chaudesaignes  qui  n’a  amené  aucune  amélioration  dans 
son  état. 

lorsqu’elle  se  présente  dans  nptre  service  le  15  octobre, 
e^e  est  atteinte  d’une  sciatique  très  douloureuse;  le 
signe  de  Lasègue  est  fortement  positif  ;  la  recherche  des 
points  de  Valleix  est  positive  surtout  pour  le  point  fes¬ 
sier  et  les  points  fémoraux  ;  le  réflexe  açhilléen  est  abpli. 

Cette  malade  est  d’abord  soignée  par  de  la  radiothé¬ 
rapie  radiculaire.  Les  racines  de  son  ^ciatique  droit  sont 
irradiées  par  deux  portes.  800  E.  par  porte  sous  un  milli¬ 
mètre  de  cuivre  et  2  niillimètres  d’alumiuiun}  ;  deux  séries 
sont  faites  à  huit  jours  d’intervalle. 

Devant  le  peu  d’amélioratipn  que  ressent  cette  malade, 
nous  essayons  jes  infra-rouges.  Cinq  séances  n’amèpent 
aucun  changement  dans  son  état. 

Nous  essayons  alors  un  érythènie  avec  la  douche  açti- 
nique  sur  le  frajet  du  sciatique,  et  nous  constatons  une 
amélioration  nette  dès  le  leudemaiu.  J<’irradiation.  avec 
la  douche  actinique  est  continuée  tous  les  jours  à 
doses  progressives  et  un  deumème  érythème  est  obtenu 
huit  jours  plus  tard. 

Un  inpis  aprèa  le  début  du  traitement  par  la  douche 
actinique,  la  malade  ne  ressent  plus  aucune  douleur  et 
cesse  le  traitement. 

Vpîci  dppc  Me  névralgie  ^ciqtique  vieille  de 
quatre  mois  et  ayant  résisté  à  la  radiothérapie  et 
aux  infra-rouges,  et  qui  cède  en  im  mois  à  l’irra¬ 
diation  par  la  douche  actinique,  après  avoir  été 
soulagée  dès  la  première  séance. 

Il  ne  s’ggit  pas  Id  d’un  cas  isolé  :  nqus  retrpu- 
voQS  upe  histoire  analogue  dqn.s  celle  de  notre 
deuxième  malade. 

Obs.  II.  — M.G...est  atteint  d'une  sciatique  droite  très 
rebelle  durant  depuis  deux  aps.  Lasègue  positif,  réflexe 
aclûlléen  atioli,  scoliose  très  prononcée. 

A  diverses  époquçs,  cette  sciatique  a  été  traitée  par  les 
rayons  X  suivant  la  technique  habituelle,  eii  iiovembre 
1928,  en  juillet  1929,  eu  septembre  1929. 

Le  inalade  est  peu  amélioré. 

Nous  essayons  les  infra-rouges  qui  ne  donnent  que  peu 
de  résultat. 

Nous  essayons  la  dpuphe  actipique  à  doses  progres¬ 
sives  et  en  séanpes  journalières  ;  la  première  séance  a  lieu 
le  4  pçtpbre  ;  deux  érythèmes  sont  pratiqués  le  ^  et  le 
14  octobre.  Rapidement  le  malade  s’àmélipre,  la  sçpîipse 
est  de  moins  en  pipins  prpnpqcée.  Le  4  décembre,  le 
malade  cesse  son  traitement  et  reprend  son  travail.  Il 
ne  reste  Elvs  qu’une  légère  doukur  dans  le  mpUet. 

Ici,  nous  ferons  remarquer  l’aupienueté  d®  la 
maladie  :  deux  ans.  I,a  guérison  fut  obtenue  en  tm 


mois,  après  échec  de  la  radiothérapie  et  de  l’infra¬ 
rouge. 

Mais,  dans  les  cas  précédents,  on  aurait  pu 
soupçonner  que  l’action  de  la  radiothérapie,  sans 
s’être  manifestée  dès  son  application,  avait  en 
quelque  sorte  sensibilisé  le  nerf  malade  et  avait 
préparé  la  voie  en  faveur  des  radiations  de  l'arc. 
P,  Dans  l’observation  suivante,  qui  ne  présente  rien 
de  particulier,  sauf  l'intensité  des  douleurs  res¬ 
senties  par  la  malade,  aucune  autre  action  thé¬ 
rapeutique  n’est  venue  s'ajouter  à  celle  de  la 
douche  actinique. 

Obs.  III.  —  M?»  C...  Berthe  ressent  des  douleurs  dans 
je  domaine  de  son  sciatique  droit  depuis  le  mois  de 
juillet  1929  et  elle  est  à  peu  près  immobilisée  depuis  jm 
mois  et  demi  lorsqu’elle  se  présente  dans  notre  service  le 
12  novembre. 

A  l’exainen,  on  constate  que  le  signe  de  Lasègue  est 
fortement  positif. 

L’exploration  des  points  d’émergence  des  racines  de 
spn  sciatique  n’est  pas  douloureuse  ;  par  cpntfe,  la  re- 
cherche  des  points  de  Valleix,  surtout  le  point  fessier  et 
les  points  fémoraux,  provoque  une  douleur  vive. 

Le  réflexe  açhilléen  est  aboli. 

Nous  traitons  cette  malade  uniquement  par  la  douche 
actipique.  Deux  érythèmes  sont  pratiqués,  l’un  le 
;2  noyenjbçe,  l’autre  le  20  novembre,  ^ntre  temps,  fous 
les  jours,  un  traitement  de  douche  actinique  à  dose  pro¬ 
gressive  est  pratiqué.  Amélioration  rapide.  La  malade 
guérie  cesse  son  traitement  le  15  décembre. 

Mode  d^aetion.  —  D’actiou  favorable  des  irra¬ 
diations  ultra-violettes  sur  les  névralgies  est 
bien  constatée,  mais  n’est  pas  expUquée.  Par  quel 
processus  agissent  ces  radiations? 

Nous  n’entreprendrons  pas  ici  la  discussion  de 
ce  problème.  Nous  noterons  seulement  que  la 
plupart  des  expérimentateurs  ont  remarqué  la 
nécessité  de  pousser  les  irradiations  jusqu'à  la 
dose  fortement  érythémateuse  pour  obtenir  un 
résultat  thérapeutique  sur  les  névralgies,  hes 
irradiations  agissent-elles  autrement  que  par  la 
révulsion  qu’elles  provoquent?  A  notre  connais¬ 
sance,  on  ne  peut  ni  le  nier,  ni  l’affirmer. 

Nous  sommes  encore  trop  ignorants  des  effets 
photo-électriques  produits  dans  la  peau  pour 
pouvoir  même  émettre  des  hypothèses  sensées 
sur  les  conséquences  de  ces  effets  sur  des  organes 
aussi  profonds  que  le  nerf  sciatique. 

Mais  il  nous  est  permis  de  remarquer  que  si  de 
nombrerix  procédés  nous  permettent  de  provoquer 
desér3d:hèmes  intenses  (le  sinapisme  par  exemple), 
aucrm  ne  provoque  im  érythème  aussi  durable  que 
l’érythème  actinique.  Peut-être  cette  action 
bnifale  mai§  dM^ble  epntribuert-ehe  au  résultat 
favorable  obtenu  par  l’irradiation  ultrarviolette. 
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Deux  particularités  séparent  la  teclmique  suivie 
de  celle  liabituellement  observée  dans  le  traite¬ 
ment  actinologique  des  névralgies. 

Nous  utilisons  un  arc  au  charbon  métallisé, 
et  cet  arc  se  déplace  constamment. 

D’érythème  de  l’arc  au  charbon  métallisé,  ou 
plutôt  la  pigmentation  subséquente  sont  d’une 
coloration  différente  de  celle  obtenue  par  la  lampe 
à  vapeur  de  mercure.  Des  résultats  thérapeutiques 
sont  également  différénts  ;  par  exemple,  dans  le 
traitement  des  adénites  bacillaires,  l’arc  au  char¬ 
bon  métallisé  paraît  préférable.  Il  peut  en  être  de 
même  dans  les  névralgies. 

D’autre  part,  le  déplacement  rythmique  de  l’arc 
permet  un  arrosage  de  la  région  effectué  avec  une 
régularité  dont  est  témoin  celle  de  l’ér3d;hème. 

Chaque  point  de  la  région  à  traiter  est  irradié 
par  r ultra-violet,  le  lumineux  et  l’infra-rouge 
pendant  un  temps  très  court  et  est  ensuite  laissé 
au  repos  jusqu’à  l’excitation  suivante.  Plus  exac¬ 
tement,  la  source  n’étant  pas  un  point  théorique 
émettant  exclusivement  dans  rme  direction,  mais 
le  réflecteur  renvoyant  un  assez  large  faisceau 
plus  intense  au  milieu,  chaque  point  est  irradié 
pendant  trois  ou  quatre  secondes  avec  une  inten¬ 
sité  croissante,  passant  par  un  maximum,  puis 
décroissante. 

Nous  obtenons  bien  ainsi  des  alternances  ;  et 
l’heureux  effet  de  celles-ci  est  xm  argument  en 
faveur  de  l’hypothèse  de  leur  valeur  thérapeu¬ 
tique,  hypothèse  qui  servit  de  guide  au  D’^  Daus¬ 
set.  Saiis  émettre  de  suppositions  trop  aventu¬ 
reuses,  on  peut  supposer  que  ces  excitations  sui¬ 
vies  de  repos  des  capillaires  et  des  cellules  cu¬ 
tanées  provoque  une  circulation  sanguine  et  lym¬ 
phatique  plus  intense  que  l’irradiation  continue. 
Il  est  en  outre  possible  qu’une  série  d’irradiations 
brèves  et  successives  exercent  une  action  fort 
différente  d’ime  irradiation  continue  de  même 
durée,  l^a.  question  est  à  l’étude. 

Quoiqu’il  en  soit  de  ces  hypothèses,  la  douche 
âctinique  réunissant  les  caractéristiques  de  plu¬ 
sieurs  agents  physiquès  efflcaces  (hydrothérapie 
alternée,  infra-rouge,  ultra-violet)  semble  égale¬ 
ment  en  additionner  les  avantages. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  cancer. 

La  lutte  contre  le  cancer  s’organise  dans  tous  les  pays. 
Dans  son  discours  inaugural  à  l’Académie  Rôyale  de 
médecine  de  Saragosse  {El  cancer  en  el  momento  aciual. 


Levrier  î^30. 

Zaragosa,27  octobre  1929), leDr  R.  HorXo  ArcoRTApose’ 
les  bases  d’une  campagne  sociale  d’éducation  collective  à, 
entreprendre  dans  la  province  de  Saragosse  à  l’exemple: 
de  ce  qui  a  été  fait  à  Madrid  depuis  la  création  en  1924  de] 
la  «  Ligue  espagnole  contre  le  cancer  »  par  le  Dr  J.  Goya-; 
nés.  L’auteur  met  en  valeur  ce  que  nous  ignorons  du' 
cancer  et  ne  retient  que  les  points  indiscutables  qui  per- 1 
mettent  d'agir  efficacement  au  point  de  vue  social.  II! 
insiste  en  particulier  sur  le  désistage  des  états  pré-cancé¬ 
reux  et  sur  les  causes  qui  favorisent  l’hyperplasie  tissu¬ 
laire  (infections  chroniques  :  syphilis  et  tuberculose  ;  chi¬ 
miques  :  carbone,  arsenic,  goudron;  mécaniques:  trauma¬ 
tismes  professionnels).  L’éducation  médicale  est  encore 
à  faire  pour  obtenir  des  biopsies  précoces  des  lésions  pré¬ 
cancéreuses  des  sujets  d’âge  moyen  snrtout.  Ln  effet,  il 
faut  reconnaître  que  toutes  les  réactions  proposées  jus¬ 
qu’ici  pour  le  diagnostic  précoce  du  cancer  (réactions  de 
Roffo,  de  Abderhalden,  de  Botelho)  offrent  peu  de  sécu¬ 
rité  en  regard  du  diagnostic  histologique.  La  biopsie  pré¬ 
coce  permet  d’obtenir  des  guérisons  durables  grâce  à  une 
action  chirurgicale  précoce,  car  à  son  début  le  cancer  doit 
être  considéré  comme  une  maladie  locale.  A  propos  du 
traitement  chirurgical,  l’auteur  rend  hommage  aux 
savants  français  et  en  particulier,  dans  le  domaine  gyné¬ 
cologique,  à  son  maître  le  professeur  J.-L.  Faure.  La  pre¬ 
mière  place  dans  le  traitement  du  cancer  doit  être  con¬ 
servée  à  la  chirurgie  précoce  et  large,  et  l’emploi  du 
radium,  des  rayons  X  ou  de  l’électrocoagulation  de  haute 
fréquence  doit  être  réservé  aux  cancers  superficiels  et  aux 
lésions  pré-cancéreuses. 

Si  le  travail  du  Dr  Homo  Alcorta  ne  nous  apprend  rien 
de  nouveau  sur  la  question  du  cancer,  il  a  le  mérite  de 
constituer  une  mise  au  point  utile  pour  l’organisation  delà 
lutte  contre  le  cancer.  Cette  monographie  se  termine  par 
le  souhait  que  les  efforts  de  chaque  pays  ne  restent  pas 
isolés  et  qu’il  soit  créé  une  organisation  internationale 
pour  grouper  les  recherches  et  diffuser  les  idées  nou¬ 
velles. 

J.-M.  StJBIXEA'CT. 


Contribution  à  i’étüde  de  ia  fonction  hépati¬ 
que  au  moyen  de  i’èpreuve  de  Rosenthal. 

Les  épreuves  qui  ont  donné  les  résultats  cliniques  les. 
plus  intéressants  pour  l’étude  du  fonctionnement  de  la 
cellule  hépatique  sont  celles  basées  sur  le  pouvoir  de  fixa¬ 
tion  des  colorants  par  la  glande  hépatique.  Luis  Fernan¬ 
dez  Caezada  {Chronica  medica  Mexicana,  novem¬ 
bre  1929)  a  étudié  la  fixation  par  la  cellule  hépatique  de 
la  bromosulfonephtaléine  à  la  dose  de  2  milligrammes  de 
la  solution  à  5  p.  100  par  kilogramme  de  poids  ;  il  estime 
que  l’épreuve  de  Rosenthal  offre  des  avantages  évidents 
sur  d’autres  épreuves  à  cause  de  la  simplicité  de  sa 
technique  et  de  l’absence  de  réactions  générales.  Des 
observations  cliniques  rapportées  on  doit  conclure  :  1°  que 
l’épreuve  est  restée  négative  dans  tous  les  cas  apparem¬ 
ment  indemmes  de  troubles  hépato-biUaires,  2°  que  dans 
les  cas  présentant  des  troubles  hépato-biliaires  on  trouve 
ime  diminution  du  pouvoir  de  fixation  de  la  glande  et  que 
les  chiffres  les  plus  élevés  correspondent  en  particulier 
aux  ictères  par  rétention,  à  la  cirrhose  atrophique  et  aux 
hépatites  toxiques; 

J.-M,  SdbuBad. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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du  Centre  demtato-ayphiligraphique  de  l’Hospice  de  Saint-Denis. 

E’importante  question  des  éfithéliomas  profes¬ 
sionnels  s'est  trouvée  rajeunie  ces  dernières  années 
par  la  publication  de  faits  cliniques  et  expérimen¬ 
taux  portant  particulièrement  sur  les  tumeurs  dues 
aux  rayons  X  et  srurtout  sur  les  tumeurs  provo¬ 
quées  par  le  goudron. 

Depuis  longtemps,  on  savait  que  dans  certains 
cas  le  cancer  s’observait  dans  certaines  profes¬ 
sions  :  c’est  Percival  Pott  qui,  en  1775,  trouve  le 
premier  comme  cause  du  cancer  tme  influence 
locale  venue  du  dehors  :  il  s’agissait  du  cancer  ob¬ 
servé  en  Angleterre  chez  les  ramoneurs  :  les  ramo¬ 
neurs  anglais  paraissaient  payer  un  tribut  exclu¬ 
sif  à  cet  épithélioma  ;  on  avait  le  plus  souvent 
affaire  à,  des  tumeurs  du  scrotum  qui  se  dévelop¬ 
paient  habituellement  plusieurs  années  après  le 
début  d’une  inflammation  chronique  de  la  peau 
par  certaines  poussières  irritantes,  et  chez  les 
ramoneurs,  on  incriminait  à  juste  titre  la  suie, 
notamment  la  suie  provenant  du  chauffage  de 
certains  charbons,  particulièrement  de  la  houille 
et  surtout  de  la  houille  brune  anglaise. 

Aujourd’hui  le  problème  des  épithéliomas  pro¬ 
fessionnels  a  un  double  intérêt  : 

1°  Intérêt  théorique  :  origine  de  certains  cancers 
sous  l’influence  d’irritations  chimiques  (goudron, 
brai,  charbons,  etc.)  ou  physiques  (rayons  X, 
radiolucites,  radium,  etc.). 

C’est  là  l’origine  des  recherches  sur  le  cancer 
expérimental,  non  plus  par  greffe,  comme  on  s’y 
était  efforcé,  mais  par  production  d’un  véritable 
cancer  par  application  d’tm  corps  chimique  comme 
le  goudron  (l’épithélioma  du  goudron  ayant  été  le 
plus  étudié  au  cours  de  ces  dernières  aimées) 
ou  d’agents  physiques  comme  les  rayons  X. 

2°  Intérêt  médico-légal.  —  De  cancer  a  droit  de 
cité  parmi  les  maladies  professionnelles  (dernière 
loi  d’avril  1929). 

Nous  ne  retiendrons  dans  notre  article  que  les  ' 
véritables  épithéliomas  professionnels. 

Nous  ne  ferons  que  mentionner  les  faits,  très 
importants  au  point  de  vue  juridique,  que  nous 
éliminons  de  notre  sujet  où  une  tumeur  néopla¬ 
sique  apparaît  à  la  suite  de  traumatisme  profes¬ 
sionnel  :  la  question  reste  très  réservée  (rapports 
de  Segond  en  1907,  de  Bérard  en  1910,  de  Cordon- 
N»  6.  —  S  Février  1930. 


nier  et  Muller  en  1925,  au  Congrès  de  médecine 
légale,  et  les  faits  d’épithélioma  de  guerre,  qui  ont 
été  l’objet  de  nombreux  rapports)  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  production  d’xm  épithélioma  par  le  trau¬ 
matisme. 

Une  place  à  part  doit  être  réservée  à  la  question 
desbrûliues.  Des  brûlures  professionnelles  peuvent, 
au  niveau  de  leurs  cicatrices,  être  dans  la  suite 
le  point  de  départ  d’épithéhomas.  Dans  la 
pathogénie  des  épithéliomas  professionnels,  nous 
discuterons  surtout  pour  les  huiles  la  question  de 
la  chaleur.  M.  Ravaut,à  l’occasion  d’observations 


Epithéliomatose  professionnelle  à  foyers  multiples  chez  un 
chauffeur  de  chaudière  dans  une  fabrique  de  papier  gou¬ 
dronné  (Thibierge,  Ac.  médec.,  20  août  1918).  Moulage 
2810  du  musée  de  l’hôpital  Saint-I.ouls  (fig.  i). 

de  cancers  aigus,  a  été  frappé  et  a  considéré  comme 
importante  la  nécessité  d’tme  brûlure  précédant 
■  le  développement  d’une  tumeur  néoplasique. 
Nous  reviendrons  sur  ces  faits. 

Il  en  est  de  même  de  celui  du  développement 
du  cancer  sur  cicatrices  dont  M.  Eumière  fait  grand 
cas  (cancer  des  cicatrices).  C’est  un  point  de  vue 
pathogénique  du  cancer  des  plus  importants,  sur¬ 
tout  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  générale  des 
tumeurs  malignes.  On  peut  rattacher  à  ces  faits 
les  cas  de  cancer  par  irritation  chronique  trau¬ 
matique,  comme  le  cas  du  cancer  du  pouce  du 
cordonnier,  cancer  des  boulangers,  cancer  mixte 
(chauffeur  ayant  eu  une  application  de  rayons  X 
No  6. 
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et  ayant  subi  une  irritation  chronique  de  la 
main  à  son  volant,  etc.),  verrues  traumatisées 
(Fruhwald) . 

Mais  nous  voulons  surtout  étudier  les  cancers 
qu’on  observe  dans  certaines  professions,  et  qui 
ont  suscité  ces  dernières  années  des  recherches 
expérimentales  du  plus  haut  intérêt. 


Nous  avons  surtout  en  vue  les  épithéliomas 
cutanés. 

Rappelons  cependant  que  deux  cancers  viscé- 


8  Février  1930. 

pas  que  les  pneumokonioses  seules  puissent  entraî¬ 
ner  la  formation  d’qn  néoplasme.  Re  cobalt  doit- 
il  être  considéré  comme  un  agent  producteur  de 
cancer?  I,es  qu^eprs  qpi  veulept  faire  jpuer  à  l’ar¬ 
senic  im  rôle  important  trouvent  un  argument 
facile  dans  le  fait  qu’il  s’agit  de  poussières  de 
cobalt  qrseniçqles. 

Cliniquement,  ce  cancer  apparaît  chez  les  ou¬ 
vriers  qui  travaillent  à  la  mine  depuis  vingt,  trente, 
quarante  ans,  et  qui  font  un  cancer  envahissant, 
dans  un  quart  des  cas  bilatéral.  ly’évolution,  en  est 
courte  (cinq  à  six  mois),  parfois  prolongée  jusqu’à 
un  an  et  demi. 


Epithélioma  papillaire  spino-cellulaire  développé  chez  un  goudronneur,  trois  à  quatre  semaines  après  üu’e  brûlure  par  une 
goutte  de  goudron  liquide  chaud  (Milian,  Soc.  dermat.,  8  nov.  1928).  Moulage  dp  mpsée  (le  Saipt-Iiouis,  324?  (fig.  2). 


raux  ont  pu  être  considérés  comme  des  cancers 
professionnels  : 

Re  cancer  du  poumon  du  Schneeberg, 

Re  cancer  de  la  vessie  dès  teintures  d’aniline. 

Cancers  viscéraux. 

Nous  passerons  rapidement  sur  les  can¬ 
cers  viscéraux"  professionnels.  Deux  surtout 
ont  paru  retenir  l’attention  des  auteurs.  De 
plus  qncien  est  le  cancer  du  poumon  observé 
chez  les  mineurs  de  Schneeberg  (le  mal  des , 
montagnes  :  Lungenkrebs).  Il  s’agirait  de  tumeurs 
des  ganglions  du  hilè  du  poumon  qm  paraissaient 
en  rapport  avec  une  inhalation  prolongée  de 
poussières  des  mines  de  cobalt  arsenical.  Très, 
anciennement  connue,  cette  affection  a  été  bien 
décrite  par  Harding  et- Hesse  (1879).  D’étiologie 
de  cette  affection  est  mal  élucidée,  il  ne  semble 


Histologiquement,  cela  ne  serait  pas  un  lympho- , 
sarcome  comme  on  l’avait  cru,  mais  tm  véritable  ^* 
épithélioma  (Schmorl).  i 

2°  Un  autre  cancer  professionnel  qui  est  aussi 
discutable  et  rare  est  le  cancer  de  la  vessie  ou 
des  voies  urinaires  (orifice  urétéraux  ou  plus  rare¬ 
ment  rein)  qu'on  pourrait  observer  chez  les  ou¬ 
vriers  travaillant  l’aniline.  Signalé  en  1900  par  ! 
Deichtenstein  dans  le  Deutsche  medizinische;  Wo-  \ 
chenschrift,  il  est  décrit  par  Rphn  en  1904  {Ueber 
Blasen  Geschwesser  bei  Farbarbeiten  Central  Blatt 
fur  Chirurgie,  1904, n®  27).  Cliniquement  il  s’agit 
d’ouvriers  qui,  inhalant  des  vapeurs  d’aniline 
presque  pures,  ont  plus  ou  moins  rapidement 
présenté  des  cancers  de  la  vessie,  bien  étudiés' 
histologiciuement  par  Dauenberger  en  i^ig  et 
expérimentalement  par  Jaffé  en  1920  {Central 
Blatt  fût  Path.  und  path.  Anat.,  1920,  p.  57). 
Il  s’agit  dans  la  mpitié  des  cas  d’épithélio- 
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sarcomes  et  dans  un  quart  des  cas  d’endotlié- 
liomes  papillaires. 

On  a  aussi  décrit  un  cancer  de  la  vessie  chez  les 
ouvriers  travaillant  le  naphtol  (Posnerh 

II.  —  Cancers  de  la  peau. 

Etiologie,  —  1°  he  cancer  des  ramoneurs  et 
delà  suie,  que  nous  avons  signalé  au  début  de^ce 


formes  des  ouvriers  d’agglomérés,  de  houille  et  de 
brai.  En  1890,  Rollet  est  revenu  sur  les  tatouages 
et  cancroïdes  d’origine  professionnelle  chez  les 
ouvriers  qui  fabriquent  les  briquettes  de  houille 
{Gaz.  hebd.  de  méd.  et  de  chirurgie) 

3°  Le  cancer  de  l’asphalte,  du  bitume.  — Dès 
1874,  Volkmann  a  pubhé.dans  le  Berliner  klinische 
Wochenschrift  (1874)  et  à  Leipzig  en  1874  {Bei- 
trag  ziir  Chirurgie)  des  faits  de  cancer  de  l’as- 


Epithélioma  spino-cellulaire  (vérifié  histologiquement)’développé  en  an  mois  sur  la  cicatrice  d’une  brûlure  ancienne,  à  l’occa- 
sion  d’une  nouvelle  brûlure  par  le  mazout  (poignet  droit)  (Ravaut  et  Huguenin,  1925).  Moulage  n^  3208  du  musée  de 
rhôpital  Saint-I^ouis  (Cliclié  Schaller)  (fig.  3), 


travail,  est  devenu  aujourd’hui  exceptionnel,  sur¬ 
tout  en  France.  E  se  voyait  en  Angleterre  quand 
on  se  servait  des  petits  ramonenrs  {cUmbing  boys) 
pour  ramoner  les  cheminées  (Butlin,  British  med. 
Journal,  25  juin  1892).  On  en  a  observé  encore 
des  cas  en  Angleterre,  mais  notons  que  c’est  tm 
épithélioma  qtii  apparaît  fort  longtemps  après  le 
contact  de  la  suie.  Dans  le  même  ordre  d’idées, 
Curting  et  Wüe  ont  aussi  publié  des  faits  de 
cancer  du  dos  de  la  main,  du  pied  ou  des  oreilles 
chez  des  individus  maniant  de  la  suie  ou  portant 
des  sacs  de  charbon. 

Le  cancer  des  briquetiers.  —  Manouvriez 
(de  Valenciennes)  a  beaucoup  insisté  dès  1876  sur 
les  formes  et  l’évolution  des  foUiculites  cancéri- 


phalte,  qu’il  compare  aux  cancers  de  la  parafhne 
et  de  la  suie. 

40  Le  cancer  des  paraffineurs.  — Décrit  par 
Volkmann,  ce  cancerarefait  l’objetdetravauxtrès 
complets  :  Dubreuilh  en  octobre  1896  signalait  le 
rôle  hyperkératosique  des  paraÊBnes  chez  les 
paraffineurs  ;  il  montrait  que  ces  ouvriers  avaient 
■  des  plaques  hyperkératosiques  blanches  évoluant 
rapidement  vers  l’épithélioma  (avant-bras,  main, 
scrotum,  pied). 

En  1923,  Scott  en  Ecosse  étudie  le  cancer  de  la 
paraffine  déjà  signalé  par  de  nombreux  auteurs. 
Il  est  relativement  rare  (r  et  1,5  p.  loo),  siège 
habituellement  au  scrotum  ou  aux  avant-bras, 
exceptionneUeinent  aux  jambes.  Il  s’agit  de 
6-4 
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verrues  ou  de  lésions  de  dermite  qui  se  trans¬ 
forment  en  ulcères  néoplasiques.  L'es  ganglions 
sont  atteints  d’une  façon  tardive,  il  s’agit  d’épi- 
théliomas  spino-cellulaires.  On  sait  que  la  paraf¬ 
fine  est  retirée  des  huiles  pesantes,  dernier  produit 
de  la  distillation  des  schistes  bituuieux. 

5°  Le  cancerdesgoudronniers.  ■ — Signalés  chez 
les  ouvriers  qui  sont  exposés  depuis  longtemps 
à  l’action  du  goudron,  ces  faits  ont  été  étudiés 
en  1909  en  Allemagne  nar  Z-weig  [Derniat.  Zeit- 


Epithéliomalose  proiessionnelle,  avant-bras  droit  (ïhibierge, 
Ac.  de  médecine,  25  août  1918).  Moulage  11“  281  2  du  musée 
de  l’hôpital  Samt-I,ouis  (fig.  4). 


schrift,  février  1909,  p.  85)  et  en  France  par  Pel- 
lier  [Presse  médicale,  no  24,  12  juin  1909,  p.  25). 
L’épithélioma  des  ouvriers  du  goudron  a  fait 
l’objet  de  nombreuses  recherches  dans  divers 
pays.  Au  pays  de  Galles,  en  1928,  Cladden 
[fitch  cancer)  considère  qu’il  y  a  deux  variétés  ♦ 
Les  uns  sont  dus  au  goudron  de  houille  et  dormenr 
plus  souvent  le  type  du  cancer  de  ramoneurs  ; 

Les  autres  sont  dus  aux  vapeurs  de  la  poix,  et 
se  présentent  plutôt  sous  la  forme  des  cancers  de 
la  face  et  du  cou,  avec  prédominance  au  niveau 
des  lèvres,  de  la  joue  et  des  paupières. 

Le  goudron  dont  nous  parlons  est  le  goudron 
de  houille,  produit  de  combustion  imparfaite  de  la 


houille.  Les  ouvriers  travaillant  dans  les  distilleries 
de  goudron  (i),  dans  les  usines  de  goudron  (Ni¬ 
colas)  (2),  dans  les  papiers  goudromiés,-  dans  les 
industries  où  on  se  sert  de  goudron,  alors  même 
que  l’industrie  paraît  étrangère  au  goudron  (céra¬ 
mique  ;  F.  Thibierge,  Bull.  Acad,  deniedccine,  1918) . 

Signalons  la  fréquence  avec  laquelle  on  l’observe 
chez  les  ouvriers  des  usines  à  gaz,  qui  sont  en  con¬ 
tact  avec  des  cornues  et  reçoivent  des  projections 
de  goudron. 

6°  Le  cancer  des  tisseurs  de  coton.  —  De 
1922  à  1928,  époque  où,  dans  les  usines,  on  a 
eu  ■  affaire  à  des  huiles  lourdes  plus  ou  moins 
raffinées,  on  a  observé  des  lésions  de  folliculite 
acnéiforme  et  des  cancers'.  C’est  en  Angleterre; 
chez  les  tisseurs  de  coton,  en  particulier  les  «  mule- 
spinner  »,  c’est-à-dire  les  ouvriers  travaillant  la 
machine  à  tisser,  qug  des  épithéliomas  du'  scro¬ 
tum  ont  été  observés.  Il  s’agit  là  d’une  affection 
propre  aux  tisseurs  de  coton  et  qu’on  ne  retrouve 
pas  chez  les  tisseurs  de  laine  (Kennavay,  Southam 
et  Wilson,  Southam,  Mulesfinner,  International 
Conférence  of  cancer,  London,  1928). 

Dans  les  statistiques  anglaises  de  1921  à  1923. 
sur  107  cancers,  on  en  trouve  26  cas  chez,  les 
tisserands. 

7“  Cancer  des  raffineurs  de  pétrole.  —  On 

s’est  aussi  demandé  si  les  huiles  de  pétrole  donnaient 
des  épithéhomas.  Les  enquêtes  faites  dans  les 
raffineries  de  pétrole  aux  Etats-Unis,  eu  Tchéco¬ 
slovaquie,  en  Hongrie,  en  Galicie,  etc.,  ont  mon¬ 
tré  qu’il  est  relativement  rare.  DerviUe  et  Guer- 
monprez,  en  1890,  avaient  déjà  observé  qu’il  .■^e 
produisait  plutôt  des  dermites  papillomateuses, 
mais  pas  de  formation  mahgne. 

8°Cancer  des  hydrocarbures. — T)a.n.s\& goudron 
minéral  que  beaucoup  d’auteurs  ont  incriminé 
dans  les  briquettes  (pour  locomotion)  par  exemple  : 
il  y  entre  du  poussier  de  houiUe  et  du  brai  gras 
(résidu  solide  de  la  distillation  du  goudron  miné¬ 
ral), 

Sont-ce  les  hydrocarbures  qui  sont  nuisibles  ; 
naphtahne,  quinoléine,  paranaphtaline,  anthra- 
cène,  chrysme,  pyrérine  ?  > 

Or,  on  a  observé  des  folliculites  acnéiformes,  et 
parfois  des  épithéhomas  chez  les  ouvriers  qui  tra¬ 
vaillent  dans  Kanihne,  la  naphtaline,  le  sulfure  de 
carbone,  la  toluidine,  la  créosote,  etc.  L'irrita¬ 
tion  des  foUicules  püo-sébacés  par  des  hydrocar¬ 
bures  entraîne  une  hyperkératose,  qui  est  souvent 
à  la  base  de  l’origine  des  transformations  en  can- 

(1) OVERTON,  TheBriiish  Journal  of  Dermatol.,  juillet  1929. 

(2)  Nicolas,  I,acasbagne  et  Roussei,  Bull.  Soc.  dermat., 
1929.  p.  512  et  594.  —  Nicolas,  Massia,  Roosset,  Traité 
a’histolog^e. 
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croïdes  cutanés  (i).  O’Donovan  parle  d’une  façon 
générale  des  produits  anthracéniques  et  fait  re¬ 
marquer  que  ce  sont  habituellement  des  épithélio- 
mas  spino-cellulaires  apparaissant  tardivement, 
parfois  au  bout  de  vingt-cinq  ans,  et  qu’on  observe 
en  même  temps  chez  des  ouvriers  d’autres  lésions 
accessoires,  acné,  kératose,  tétangiectasie. 

Cancer  arsenical.  —  b’arsenicisme  chronique 
professionnel  donne  très  exceptionnellement  des 
épithéliomas,  et  les  épithéUomas  arsenicaux  sont 
presque  tous  liés  à  l’arsenicisme  théra¬ 
peutique. 

MM.  Bayer  et  Slosse,  en  1919,  trouvant 
de  l’arsenic  dans  le  brai,  dans  les  poussières, 
les  cheveux,  les  urines,  dans  le  sang  des  ou¬ 
vriers  travaillant  dans  les  houillères,  ont 
incriminé  l’arsenic  comme  cause  d’irritation 
et  de  la  production  de  l’épithélioma  (B’in- 
toxication  arsenicale  dans  les  industries  de 
la  houille  et  de  ses  dérivés.  Intoxication 
houillère  arsenicale.  Académie  des  sciences, 

31  mars  1919). 

O’Donovan  (Cancer  professionnel  de  la 
peau.  Archives  of  dermatology  and  syphilo- 
logy,  t.  XIX,  no  4,  avril  1929)  décrit  un 
épithélioma  spinocellulaire  dans  les  indus¬ 
tries  qui  emploient  l’arsénite  de  soude,  con¬ 
tenant  du  sulfure  d’arsenic  et  de  l’acide 
arsénieux  libre  ;  des  lésions  peuvent  en  siéger 
à  la  face,  à  l’abdomen,  aii  scrotmn,  à  la 
clavicule,  au  thorax. 

Cancers  observés  dans  d’autres  in¬ 
dustries.  —  D’après  Stanwell,  le  phosphore 
peut  parfois  doimer  des  cancers  cutanés  ; 
l’acide  sulfurique,  l’acide  phénique,  la 
potasse  également,  ces  derniers  par  un 
mécanisme  indirect  (cicatrice  ou  brûlure). 

On  l’a  aussi  observé  chez  les  travailleurs 
du  cuivre  et  de  l’étain  (Ayton),  chez  les 
corroyeurs.  De  soufre  joue  peut-être  un  rôle  dans 
l’industrie  du  caoutchouc. 

Revenons  ici  sur  les  huiles  ;  les  dernières 
recherches  semblent  prouver  que  l’agent  cancé¬ 
rogène  serait  moins  l’élaïokoniose  eUe-même  que 
les  hydrocarbures  renfermés  dans  les  huiles. 

Huiles  lourdes. — O’Donovan  revient  sur  l’em¬ 
ploi  des  huües  minérales  lourdes,  huiles  de 
schistes,  etc.,  dans  l’industrie  et  a  remarqué  qu’au 
bout  de  quelques  années  se  produisaient  des 
tumeurs  cancéreuses.  Chez  un  armurier  dont  les 
vêtements  étaient  imprégnés  constamment  d’huile 
ou  de  vaseline,  on  a  pu  enlever  quinze  tumeurs 

(i)  Paul  Bltjm,  1,’élaïokoniose  folliculaire  et  les  follicu¬ 
lites  acnéiformes.  Thèse  de  Paris,  1919. 


cutanées.  Enfin  tme  place  à  part  doit  être  réservée 
au  cancer  par  rayons  X.  De  1902  à  1914,  c’est 
le  cancer  provoqué  par  les  rayons  X  qui  retient 
l’attention  des  dermatologistes.  Frieben  en  1903 
en  publie  le  premier  cas  à  Hambourg,  qui  était 
d’ailleuns  un  cas  thérapeutique  et  eut  le  mérite 
d’attirer  l’attention  des  radiographes.  En  1906, 
Dominici  avec  de  Beurmann  et  Gougerot  suivait 
et  décrivait  les  diverses  étapes  des  lésions  qui 
montrent^les  stades  de  transformation  de  l’épi¬ 


thélium  lésé  qui  va  de  la  radiodermite  chronique 
au  cancer,  en  passant  par  l’intermédiaire  du  papil- 
lome.  En  1914,  Sophie  Feggin  put  réunir  104  ob¬ 
servations  prouvant  le  danger  qu’il  y  avait 
pour  les  radiographes  à  se  servir  sans  précau¬ 
tion  des  rayons  X.  (Notons  en  passant  que  ce. 
grand  nombre  d’observations  n’étaient  pas  toutes 
d’origine  professionnelle.) 

Cancer  par  radium. — De  radmm,  beaucoup 
plus  exceptionnellement,  peut  provoquer,  ce  qui 
paraît  paradoxal,  des  épithéhomas  professionnels. 
M™®  Daborde  en  publie  une  observation.  Citons 
cependant,  comme  nous  y  reviendrons  plus  loin, 
Daels,  au  Congrès  de  Strasbourg  de  1923  (t.  II. 
p.  54),  qui  a  pu  produire'par  le  radium  des  épi¬ 
théliomas  des  différents  types  chezn’animal. 


Epithélioma  expérimental  de  la  souris.  —  Ce  cancer  a  été  obtenu  par 
M.  le  D'  Mîlian  en  1925,  après  épilation,  scarification  et  badi 
geonnage  avec  du  goudron  pur,  au  bout  de  vingt  et  un  jours. 
1,’épitliélioma  représenté  ici  date  de  quarante  jours  (Cliché  Scha- 
ller)  (fig.  .s). 
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Formes  cliniques. 

Aspectclinlque  de  l’épithélioma  profession¬ 
nel  de  la  peau.  —  i»  Formes  chroniques.  — 

Une  forme  a  été  décrite  depuis  longtemps  par  les 
auteurs,  c’est  laforme  chronique,  et  le  type  chro¬ 
nique  que  nous  résumerons  rapidement  est  le 
cancer  des  ramoneurs.  C’est  xm  cancer  du  scro¬ 
tum,  qui  se  manifeste  au  bout  de  plusieurs  années 
et  est  habituellement  la  transformation  en  épi- 
théhoma  de  lésions  d’apparence  banale  et  papillo- 
mateuse.  C’est  un  ulcère  de  ce  genre,  dont 
Thibierge  a  pu  faire  un  moulage  chez  un  ouvrier 
goudronnier  et  qu’il  a  présenté  à  l’Académie  de 
médecine  en  1918.  Les  ganglions  ne  sont  pas 
atteints,  ou  ne  le  sont  que  tardivement. 

U’évolution  est  variable,  elle  peut  être  plus 
ou  moins  longue  s’il  s’agit  de  petits  épithéliomas 
spino-cellulaires  ;  une  exérèse  faite  à  temps 
enraye  peut-être  la  marche  de  l’affection,  mais  ces 
tumeurs  néoplasiques  sont  toujours  susceptibles 
de  récidive,  de  généralisation,  de  métastases. 

Ue  cancer  peut  plus  rarement  se  localiser  aux 
membres.  Néanmoins,  Scortta  signalé,  comme  nous 
le  rappelions  tout  à  l’heure,  des  localisations  aux 
avant-bras  ou  à  la  main  dans  32,5  p.  100  des  cas 
de  cancers  des  paraffineurs,  et  une  planche  publiée 
par  M.  Roussy  dans  son  volume  sur  le  cancer 
reproduit  un  épithélioma  développé  au  niveau 
d’une  verrue.  Ceux  de  la  face  sont  relativement 
plus  rares.  On  en  signale  surtout  dans  le  pays  de 
Galles  (Sladden)  chez  des  ouvriers  exposés  au 
goudron  de  poix.  La  poix  est,  en  effet,  ce  goudron 
minéral  qui  à  l’état  de  nature  se  présente 
comme  un  bitume  noir,  et  n’a  rien  à  voir  avec  la 
poix  végétale  venant  des  substances  résineuses. 
Les  vapeurs  de  cette  poix  semblent  déterminer 
plutôt  des  cancers  de  la  face  et  du  cou,  en  parti¬ 
culier  des  épithéliomas  des  lèvres  ét  des  pau¬ 
pières  ou  des  joues. 

2°  Porrnes  aiguës.  —  C’est  surtout  dans  ces 
dernières  années  que  les  cas  de  cancers  aigus 
paraissent  plus  fréquents. 

En  1923,  dans  le  Bulletin  de  l’Association  pour 
l'étude  du  cancer,  Bang  publia  une  observa¬ 
tion  des  plus  intéressantes.  Chez,  un  ouvrier 
goudronnier,  quelques  semaines  après  le  contact 
d’une  parcelle  de  goudron  chaud  tombée  acciden¬ 
tellement  sur  la  muqueuse  nasale,  on  vit  se  for¬ 
mer  et  évoluer  ime  tumeur  d’emblée  maligne  à 
.  l’endroit  même  oh  le  goudron  avait  pris  contact 
avec  la  muqueuse.  Cette  observation  a  été  le 
point  de  départ  de  travaux  que  çet  auteur  a 
poursuivis  sur  la  pathogénie  du  cancer  du  gou¬ 
dron  en  général,  et  de  nombreuses  expériences  ont 
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été  tentées  dans  l’étude  expérimentale  du  gou¬ 
dron  sur  l’origine  du  cancer. 

En  1925,  M.  Ravaut  observait  et  faisait  mou¬ 
ler  à  l’hôpital  Saint-Louis  un  cas  de  cancer  du 
mazout.  Il  s’agissait  d’un  chauffeur  de  four  à 
mazout  (l’observation  fut  publiée  par  M.  Hugue- 
nin  au  Bulletin  de  l’Association  française  pour 
l’étude  du  cancer  en  1923,  p.  403). 

Un  homme  jeune  maintes  fois  brûlé  par  des 
gouttelettes  de  liquide  en  ignition  reçut  une 
goutte  de  liquide  sur  la  cicatrice  d’une  brûlure 
ancienne  :  le  lendemain  apparaissait  un  nodule 
qui  évoluait  en  trois  semaines,  atteignant  le 
volume  d’une  noisette.  C’était  histologiquement 
un  épithélioma  spino-cellulaire  typique. 

MM.  Milian  et  Garnier,  en  novembre  1928, 
publiaient  un  cas  d’épithélioma  de  la  paupière 
inférieure  [Société  dermat.,  8  novembre  1928) 
apparu  quelques  semaines  après  une  brûlure  de 
goudron  chaud.  C’était  également  un  épithélioma 
spino-cellulaire. 

Nous-mêmes,  avec  M.  de  Vadder,  avons  rapporté 
le  14  novembre  1929  à  la  Société  de  dermatologie 
le  cas  d’un  ouvrier  âgé  de  trente-trois  ans  (i), 
chauffeur  à  la  Compagnie  du  gaz  de  Saint-Denis, 
qui,  sans  y  faire  attention,  eut  vraisemblablement 
une  petite  brûlure  près  de  l’anglè  interne  de 
l’œil  droit,  brûlure  passée  inaperçue,  ce  malade 
ouvrant  les  portes  de  cornues  et  recevant  sans 
cesse  des  projections  de  gouttes  de  goudron  de 
distillation  du  charbon.  En  quelques  semailles 
on  avait  déjà  un  cancroïde  gros  comme  une  pièce 
d’un  franc,  ulcéré,  àbords  cartonneux.  Nous  fîmes 
une  exérèse  immédiate  et  l’examen  hi.stologique 
fait  dans  le  service  du  professeur  Roussy  par 
M.  Grandclaude  affirma  une  prolifération  épithé- 
liomateuse  malpighienne  du  t3q)e  spino-cellu- 
aire  dans  un  stroma  en  réaction  inflammatoire, 

MM.  Gougerot  et  Burnier  ont  également  publié 
une  observation  d’une  femme  de  quarante  ans  qui, 
au  cours  de  son  travail  dans  une  usine  de  caout¬ 
chouc,  reçut  une  projection  chaude  de  sulfure  de 
carbone  sur  la  joue,  qui  détermina  deux  mois 
après  la  formation  d’un  petit  épithélioma,  cette 
fois  baso-cellulaire. 

M.  Ravaut  vient  d’observer  un  deuxième 
malade  où  une  brûlure  d’huile  chaude  au  niveau 
de  la  lèvre  inférieure  a  déterminé  un  épithélioma 
développé  plus  lentement.  Il  insiste  sur  la  néces¬ 
sité  de  la  brûlure  précédant  le  développement  de 
la  lésion  néoplasique  et  souligne  la  rapidité  d’évo¬ 
lution  de  ces  lésions,  rapidité  qui  rappelle  certaines 
tumeurs  d’origine  infectieuse  ou  parasitaire. 

(i)  Vobservation  détaillée  paraîtra  dans  les  Archives  de  la 
clinique  dermatologique  de  Saint-Louis. 
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Pathogénie  des  épithèliomàs  professionnels. 

Le  cancer  expérimental. 

Depuis  longtemps  l’existence  des  épithéliomas 
professionnels  par  des  irritations  "chroniques  du 
revêtement  cutané  a  déterminé  les  auteurs  à 
expérimenter  chez  les  animaux  pour  vérifier  si 
les  substances  irritantes  avaient  une  action 
banale  ou  spécifique.  De  nombreux  autems, 
Cazin,  Hanrau,  Retterer,  Menetrier  avaient 
essayé  en  vain  de  déterminer  du  cancer, 
p.ir  des  irritations  mécaniques  et  chi¬ 
miques,  en  utilisant  les  substances 
incriminées  dans  les  observations 
cliniques  (goudron,  suie,  poudre  de 
minerais  arsenicaux),  et  toutes  ces  ten¬ 
tatives  avaient  été  constamment  sui¬ 
vies  d’insuccès  (Menetrier,  Le  Cancer, 

1909) . 

En  réalité,  depuis  ces  vingt  dernières 
années,  la  question  du  cancer  expéri¬ 
mental  s’est  transformée,  On  a  pu 
l’obtenir  :  1°  par  agents  physiques, 
l’application  des  rayons  X  sur  le  rat 
permettant  à  Clunet  de  reproduire  le 
cancer  des  radiographes  [Thèse  Paris, 

1910) .  Chimiquement,  on  a  pu  repro¬ 
duire  le  cancer  par  différentes  sub¬ 
stances,  certaines  couleurs  d’aniline 
(Fischer  en  1906,  en  solution  huileuse, 
mais  ses  recherches  étaient  inconstantes) . 

D’autres  recherches  de  MM.  Schmincke 
et  Wacker  avec  le  benzol,  la  naph¬ 
taline  ou  même  avec  des  produits  de  désin¬ 
tégration  des  albumines,  scatol,  indol,  pyridine, 
avec  de  l’huile  de  paraffine  brute  ont  pu 
obtenir  des  processus  hyperplasiques  et  Deitch, 
en  expérimentant  sur  la  souris  avec  la  paraffine, 
a  pu  déterminer  du  cancer  (1922).  Da  potasse 
caustique,  l’acide  chlorhydrique  en  solution 
faible  ont  pu  donner  des  cancers  de  la  peau  chez 
la  souris  (Narot). 

Twort  et  Dug  [Lancet,  1928)  ont  montré  que  les 
huües  minérales  extraites  par  distillation  des 
schistes  et  des  pétroles  étaient  cancérigènes,  et  que 
l’action  cancérigène  disparaissait  en  purifiant 
ces  huiles  par  addition  d’acide  sulfurique. 

Le  produit  chimique  qui  a  cependant  donné  les 
résultats  les  plus  constants  est  le  goudron. 

1°  Le  goudron  en  application  externe.  —  Des 
applications  de  goudron  chez  la  souris  dans  la 
région  interscapulaire,  répétées  tous  les  deux  ou 
troisjours,  aboutissent  dans  un  laps  de  temps  de 
deux  à  six  mois  à  la  production  cancéreuse.  Chez 
le  lapin,  la  production  est  encore  plus  rapide. 


quinze  jours  à  deux  mois,  à  la  suite  d’applications 
à  la  face  interne  des  oreilles,  et  peut  même  strr- 
venir  après  la  cessation  des  applications. 

Le  cancer  du  goudron  expérimental,  réussi 
pour  la  première  fois  en  1914  par  Yamagiva  et 
Ichtikawa,  par  Fibiger  et  Bang  en  1920,  a  été 
l’objet  d’une  étude  particulière  depuis  1922  de 
M.  le  professeur  Roussy.  MM.  Leroux  et  Peyres.qui 
l’ont  étudié  chez  la  souris  blanche  et  le  lapin, 
se  sont  ingéniés  à  rechercher  les  facteurs  d’irrita¬ 


tion  locale  et  le  siège  de  l’application  chez  les 
différents  animaux  de  laboratoire. 

2°Le  goudron  par  ingestion  ou  injections.  —  On 
a  pu  à  distance  chez  le  rat  ou  le  cobaye  provoquer 
des  néoplasmes  (Menetrier,  Lacassagne  et  Monod). 

Dans  un  article  destiné  spécialement  à  l’épi- 
thélioma  du  goudron,  nous  montrerons  les  élé¬ 
ments  physiologiques  et  expérimentaux  qui 
hâtent  ou  diminuent  la  production  du  néoplasme  : 
rôle  des  glandes  endocriniennes,  de  l’insuline,  de 
la  lactation,  des  vitamines,  de  la  lumière,  du  froid, 
des  facteurs  nerveux  (i). 

Histologiquement,  chez  l’animal  comme  chez 
l’homme,  le  cancer  expérimental  donne  des  épi¬ 
théliomas  d’origine  malphigienne.  Même  dans  les 
formes  mixtes  dites  épithélio  -  sarcomes ,  parce 
qu’elles  ont  des  cellules  fusiformes,  il  s’agit  encore 
d’tm  épithélioma  qui,  pour  Roussy  et  Leroux,  a  pris 
un  aspect  fusiforme,  et  il  ne  faudrait  pas  croire  que 
c’est  le  sarcome  qui  a  remplacé  l’épithélioma. 

(l)  Cet  article  paraîtra  dans  les  Archives  de  la  clinique  d:r- 
motologique  de  Saint-Louis. 


Epithélioma  spino-cettulaire  de  la"souris'i  (coupe  liistologique).  j —  Globes 
cornés  (Préparation  de  M.  le  D'  Milian.  cÛlclié  Scnaller)  (fig.  6). 
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Bruno-Bloch  et  Dreyfus  ont  pu  obtenir  le  t3^e 
de  Paget. 

D'existencedu  cancer  expérimental  jette  un  jour 
nouveau  sur  la  pathogénie  du  cancer  professionnel. 
Remarquons  cependant  que  le  cancer  profession¬ 
nel  siège  plus  particuhèrement  au  scrotum,  plus 
rarement  à  la  face  et  aux  membres.  Y  a-t-il  un 
rôle  des  glandes  sébacées?  C’est  là  une  hypothèse 
qui  nous  paraît  assez  séduisante.  On  sait,  en  effet, 
que  les  hydrocarbures  d’une  façon  générale  pro¬ 
voquent  facilement  de  l’hyperkératose.  De  rôle  de 
l’arsenic,  soutenu  par  Bayet,  est  controversé  par 
Pibiger  et  les  autres  expérimentateurs. 

La  question  de  la  chaleur  paraît  jouer  un  rôle 
indirect  en  favorisant  la  pénétration  de  l’huile 
dans  les  glandes  sudoripares  et  sébacées. 

Néanmoins,  rappelons  ici,  avec  Leith,  que  les 
huiles  les  moins  raffinées  et  les  plus  lourdes  sont 
les  plus  cancérigènes,  tandis  que  les  produits  les 
plus  volatils,  raffinés  à  une  température  basse, 
ne  déterminent  pas  de  cancer.  Bruno-Bloch 
pense  que  toute  substance  distillant  au-dessous 
de  400°  n’est  pas  cancérigène. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  pathogénie  même 
de  la  tumeur,  qui  déborde  le  cadre  de  notre  article 
(rôle  de  l’irritation  des  cellules,  discussion  sur  la 
multiplicité  des  points  de  départ)  ;  notons  cepen¬ 
dant  que  le  cancer  peut  se  voir  à  distance  de  l’ap¬ 
plication  de  la  substance  irritante. 

Anatomie  pathologique  des  épithéliomas 
professionnels.  —  Le  plus  souvent  ce  sont  des 
épithéliomas  spmo-cellulaires,plus  exceptionnelle¬ 
ment  baso-ceUulaires.  Ils  peuvent  être  d’emblée 
épithéliomateux  (cas  aigus) .  Ils  peuvent  s’observer 
sur  des  lésions  primitivement  papillomateuses. 
ou  survenir  sur  des  brûlures  ou  des  cicatrices. 

Traitement. — 1°  Chirurgical.  —  Il  faut  en¬ 
lever  largement  la  tumeur  et  les  tissus  suspects. 
Faite  à  temps,  l’exérèse  peut  laisser  les  ganglions 
qui  souvent  ne  sontpas  atteints  dans  les  eancroïdes. 

2°  Le  radium  sera  employé  pour  les  spino- 
cellulaires  où  l’exérèse  est  difficile,  par  exemple 
au  niveau  des  lèvres.  M.  Darier  était  cependant 
hostile  au  traitement  de  ces  épithéliomas  par 
rayons  X  ou  radium. 

3°  Pour  certains  auteurs,  l’ouverture  des  vais¬ 
seaux  sanguins  aurait  une  influence  néfaste  dans 
la  production  des  métastases,  et  le  traitement  de 
choix  serait  l’électro-coagulation  bipolaire. 

Prophylaxie  et  accidents  du  travail.  —  Le 
décret  de  novembre  1929,  qui  fait  rentrer  les  can¬ 
cers  professionnels  dans  les  affections  qui  doivent 
être  soumises  à  l’étude  de  la  commission  des  mala¬ 
dies  professionnelles,  nécessite  toutes  les  mesures 
de  préservation  à  prendre  tant  au  point  de  vue 
de  l’hygiène  sociale  que  de  l’hygiène  individuelle. 
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LES  VOMISSEMENTS 
STERCORAUX  « 

le  P'^  Paul  CARNOT 


Un  syndrome  clinique  qui,  d’emblée,  entraîne 
le  diagnostic  de  court-circuit  gastro-colique, 
est  constitué  simultanément  par  la  lienténe  post¬ 
prandiale  et  surtout  par  les  vomissements  stér- 
coraux.  Cette  dernière  dénomination  nous  paraît 
préférable  à  celle  des  vomissements  fêcaloïdes,  en 
ce  que  des  vomissements  «  qui  ressemblent  aux 
matières  fécales  »  peuvent  ne  pas  en  contenir  et 
être  seulement  constitués  de  résidus  provenant 
de  l’intestin  grêle,  en  partie  digérés  et  malodo¬ 
rants,  mais  n’ayant  pas  la  signification  spéciale 
des  résidus,  véritablement  stercoraux,  de  prove¬ 
nance  colique.  Par  exemple,  les  vomissements 
«  fêcaloïdes  i>  observés  à  une  période  tardive  de 
l’occlusion  intestinale  (période  que  l’on  n’attend 
plus  guère  actuellement,  avant  l’intervention) 
semblent  dus  à  un  reflux  venu  seulement  des 
premières  parties  du  grêle  :  car,  même  avec 
une  pression  intestinale  considérable  (que  mon 
chef  de  laboratoire  Gayet  a  trouvée  parfois 
de  150  centimètres  d’eau  dans  les  occlusions  expé¬ 
rimentales),  les  matières  fécales  ne  peuvent 
remonter,  à  contre-courant,  depuis  le  côlon  ter¬ 
minal  jusqu’à  la  bouche:  l’occlusion  est,  d’ail¬ 
leurs,  souvent  haute  et  siège  sur  le  grêle. 

Nous  nous  occuperons  seulement,  dans  cette 
leçon  clinique,  des  vomissements  stercoraux,  conte¬ 
nant  des  matières  de  provenance  terminale,  faciles 
à  identifier,  non  seulement  par  leur  odeur  carac¬ 
téristique,  mais  aussi  par  la  présence  de  l’indol, 
du  scatol,  et  d’une  flore  stercorale  très  particu¬ 
lière. 

Nous  préciserons  les  signes,  cliniques  et  radio¬ 
logiques,  qui  permettent  de  conclure  à  un  court- 
circuit  digestif,  dû  soit  à  une  fistule  gastro¬ 
colique  (le  plus  souvent  consécutive  à  un  cancer 
perforant  de  l’estomac  ou  du  côlon),  soit  à  une  fis¬ 
tule  gastro-jéjuno-colique  telle  qu'on  l’observe 
chez  les  gastro-entérostomisés  pour  tdcus  gastrique, 
(le  chirurgien  ayant  créé  une  communication 
gastro-jéjunale,  et  celle-ci  s’étant  complétée,  plus 
tard,  par  le  développement  d’un  ulcus  peptique 
sur  l’anse  anastomosée). 

Nous  apporterons  ici  deux  exemples  person¬ 
nels,  qui  illustreront  la  description  de  ces  deux 
types  cliniques  principaux. 

(i)  Peçon  du  23  novembre  1929  à  la  Clinique  médicale 
de  l’Hôôtel-Picu. 
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La  première  observation  concerne  un  malade  de 
la  salle  Saint-Charles,  qui  sera  opéré  dans  quelques 
jours.  Il  a  tm  long  passé  dyspeptique,  remontant 
à  l’âge  de  vingt  ans  (or  il  en  a  actuellement 
soixante-sept)  :  douleurs  intermittentes  au  creux 
épigastrique,  deux  à  trois  hetues  après  le  repas, 
sans  nausées  ni  vomissements,  se  répétant  par 
crises  de  dix  à  quinze, jours  suivies  de  périodes 
de  calme  de  plusieurs  mois  :  cette  histoire  se 
rapporte,  vraisemblablement,  à  un  ulcus  ancien  ; 
il  n’y  avait,  d’ailleurs,  plus  eu  de  crises  dans  les 
cinq  dernières  années. 

Il  y  a  trois  mois,  survint  une  diarrhée  prandiale 
tenace,  avec  tme  dizaine  de  selles  quotidiennes, 
liquides  et  jaimâtres,  survenant  après  la  moindre 
ingestion  d’ahments  ou  même  de  Hquides  ; 
anorexie  et  dégoût  pour  les  aliments. 

Cette  diarrhée  s’accompagna,  il  y  a  tm  mois, 
de  vomissements,  le  matin  et  quelquefois  l’après- 
midi,  environ  quatre  heures  après  chaque  repas. 
Fait  qui  impressionna  fortement  le  malade,  ces 
vomissements  avaient  une  odeur  très  nettement 
fécale  :  ils  contenaient  des  matières  noirâtres, 
analogues  à  celles  qui  constituaient,  simultané¬ 
ment,  les  selles  diarrhéiques.  Bref,  il  s’agissait  là, 
avec  certitude,  de  vomissements  stercoraux, 
ainsi  que  nous  avons  pu  le  vérifier  dans  le  service. 

Les  douleurs  abdominales,  qui  précédaient  ces 
vomissements,  étaient  décrites  par  le  malade  avec 
ime  précision  étoimante,  correspondant  entière¬ 
ment  à  ce  que  nous  montra  l’examen  radiolo¬ 
gique.  En  effet,  cet  homme  raconte  qu’il  est  pris 
brusquement  de  coliques  abdominales  dans  la 
région  sous-ombiUcale  gauche,  avec  gargouille¬ 
ments  ;  puis  les  douleurs  remontent  vers  l’épi¬ 
gastre;  à  ce  moment,  sensation  de  glou-glou  à 
gauche  de  l’ombilic,  d’origine  gastrique,  et,  immé¬ 
diatement  après,  vomissement  stercoral. 

Bref,  le  malade  suit,  subjectivement,  avec 
exactitude,  le  reflux  colo-gaslriqtie  auquel  nous 
allons  assister  derrière  l’écran  radiographique. 

Depuis  quelques  jours,  cet  homme  n’a  plus 
de  diarrhée  (une  seule  selle,  solide,  quotidienne)  ; 
par  là-même,  le  contenu  colique  ne  passe  plus  aussi 
facilement  à  travers  l’étroite  fistule  et  les  vomis¬ 
sements  stercoraux  se  sont  arrêtés. 

Létal  général  s’est  altéré  rapidement  :  amai¬ 
grissement  de  8  kilogrammes  le  dernier  mois  : 
anorexie  très  marquée,  accentuée  davantage 
encore  par  le  dégoût  qu’inspirent  au  malade  ses 
régurgitations  stercorales  ;  asthénie  croissante. 
Cependant  le  teint  reste  bon  et  n’est  pas  encore 
jaime-paiUe  ;  le  sujet  peut  encore  se  livrer  à  ses 


occupations  habituelles.  Mais  il  y  a  dénutrition 
rapide  ces  jours-ci,  ce  qui  nous  incite  à  brusquer 
l’intervention  opératoire. 

A  l’examen,  pratiqué  le  27  octobre  dès  l’entrée 
dans  le  service,  on  trouve  tm  ventre  souple. 
Cependant,  on  perçoit  facilement,  dans  l’hypo- 
condre  gauche,  une  masse  dure,  correspondant 
au  côlon  transverse  gauche  ou  à  la  grande  cour¬ 
bure  de  l’estomac,  en  réalité  à  ces  deux  viscères 
adhérents  l’un  à  l’autre. 

Les  vomissements  stercoraux  faisant  prévoir 
un  raccourcissement  anormal  du  tube  digestif, 
nous  avons  immédiatement  mis  en  œuvre  des 
méthodes  d’examen  confirmatives  : 

Un  tubage  gastrique  a  été  pratiqué  :  il  a  ramené 
du  sang  (épreuves  de  Weber  et  de  Meyer  positives) 
et  des  matières  fécales,  identifiées  par  l’odeur,  con¬ 
tenant  de  l’indol,  du  scatol,  et  ayant  une  flore 
stercorale  et  non  plus  gastrique. 

En  combinaison  avec  la  sonde  gastrique,  nous 
avons  mis  une  sonde  rectale  et  introduit  succes¬ 
sivement,  dans  l’estomac,  puis  dans  le  rectum,  des 
liquides  colorants  faciles  à  reconnaître  et  dont 
nous  voulions  saisir  le  passage  immédiat  de  l’une 
à  l’autre  extrémité  :  mais  cette  épreuve  a  été  peu 
concluante. 

L’examen  radioscopique,  après  introduction 
de  bouillie  barytée  par  voie  haute,  puis  par  voie 
basse,  a,  par_contre,  permis  de  suivre  immédia¬ 
tement,  dans  les  deux  sens,  le  passage  direct, 
tant  gastro-colique  que  colo-gastrique,  ce  qui  a 
démontré,  sans  doute  possible,  l’existence  d’un 
trajet  fiskdeux  gastro-colique  : 

1°  Après  ingestion  de  bouillie  barytée,  la  poche 
gastrique  apparaît  haut  située,  étendue  transver¬ 
salement. 

Presque  aussitôt,  commence  d’apparaître  une 
deuxième  poche,  sous-jacente  à  la  première,  elle 
aussi  allongée  transversalement,  presque  aussi 
volumineuse  que  l’estomac  dont  elle  suit  la  direc¬ 
tion,  donnant  ainsi  l’image  d’tm  deuxième  réser¬ 
voir  sous-jacent  au  premier.  Cette  deuxième 
poche  est,  avec  évidence,  le  côlon  transverse  dilaté, 
se  remplissant  à  contre-sens  et  de  gauche  à 
droite,  intimement  accolé  à  l’estomac,  suivant 
ses  courbures,  adhérant  à  lui  et  impossible  à  en 
écarter  par  une  pression  digitale. 

Entre  les"  deux  poches  se  voit,  d’aüleurs,  un 
orifice  de  communication,  par  où  la  bar3rte  passe 
largement  de  l’estomac  au  côlon,  correspondant 
à  la  grande  courbure  gastrique  d’ime  part,  et 
d’autre  part  à  la  région  gauche  du  transverse 
voisine  de  l’angle  splénique  :  ce  trajet^  fistuleux 
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correspond  à  la  masse  indurée  que  l’on  avait  sentie 
et  que  l’on  retrouve,  d’ailleurs,  derrière  l’écran. 

Dernière  particularité  :  le  reflux  rétrograde  de 
la  bouiUie  bar5d;ée  dans  le  transvèrse,  de  gauche 
à  droite,  ainsi  que  les  vastes  dimensions  du  trans¬ 
verse  montrent  qu’il  y  a,  au  delà  de  la  fistule, 
un  certain  degré  de  stricture  colique  sous-jacente 
à  la  fistule. 

Revu  à  trois  examens  radioscopiques  successifs, 
le  malade  a  présenté  les  mêmes  images  caracté¬ 
ristiques. 

2°  Après  lavement  baryté,  on  assiste,  inverse¬ 
ment,  au  remplissage  du  rectum,  de  l’anse  sig¬ 
moïde,  puis  du  côlon  descendant  et  de  l’angle 
colique  gauche  ;  or,  en  même  temps  que  la  baryte 
s'infiltre  dans  le  côlon  tran.sver.se  dilaté,  elle  fait 
Ijrusquement  irruption  dans  l’estomac,  dessinant 
à  nouveau  (mais,  cette  fois,  successivement  de 
bas  en  haut)  dertx  poches  superposées  qui  com¬ 
muniquent  par  un  court  trajet  fistnleux,  étendu 
du  transverse  gauche  à  la  grande  courbure  gas¬ 
trique. 

Il  ne  manquait  donc  rien  à  la  double  démons¬ 
tration  d’une  fistule  gastro-colique. 

En  résumé  :  après  un  long  passé  de  crises  dou¬ 
loureuses  gastriques,  il  s’est  produit  une  diarrhée 
prandiale  avec  lientérie  et,  .simultanément,  des  vo¬ 
missements  stercoraux,  faisant  penser  à  un  court- 
circuit  gastro-colique.  Celui-ci  est  démontré 
pleinement  par  le  tubage  gastrique  (qui  ramène 
des  traces  de  sang  et  des  matières  fécales)  et  sur¬ 
tout  par  la  radiographie,  qui  fait  la  preuve  d’une 
communication  alternativement  gastro-colique  et 
colo-gastrique. 

D’existence  d’une  fistule  gastro-cohque  étant 
démontrée,  restait  à  en  établir  la  nature.  Or,  à 
l’âge  du  malade  (soixante-sept  ans),  on  perse, 
avant  tout,  à  un  néoplasme  (initialement  gas¬ 
trique,  ou  coHque)  ayant  provoqué,  par  son  exten¬ 
sion,  des  adhérences  puis  une  communication 
entre  l’estomac  et  le  tran,sverse. 

S’agit-il  d’un  cancer  gastrique  initial?  De  long 
passé  dyspeptique  du  malade,  avec  ses  crises 
espacées,  fait  songer  à  la  pos.sibilité  d’une  trans¬ 
formation  néoplasique  récente  d’un  ancien  ulcus. 
Mais  bn  pourrait  aussi  penser  (en  raison  de  la 
sténose  colique  incomplète,  avec  dilatation  sous- 
jacente)  à  un  cancer  colique  initial  ayant  envahi 
secondairement  l’estomac.  Dans  peu  de  jours, 
l’opération  nous  renseignera  plus  sûrement  sur 
le  point  de  départ  du  néoplasme  (i). 

(i)  T,’ opération,  faite  quelques  jours  après,  par  le  Dr  Ber- 
goret,  a  montré  des  adhérences  gastro-coliques  importantes. 


Une  deuxième  observation  personnelle  illus¬ 
trera  un  type  clinique  très  différent.  En  effet,  les 
vomissements  stercoraux  sont  apparus  quelques 
années  après  une  anastomose  chirurgicale  gastro- 
jéjunale,  pratiquée  pour  un  ulcus  ancien. 

Il  s’agit  d’un  soldat  observé  avec  mon  assistant, 
le  regretté  Froussard,  à  la  fin  de  la  guerre  en 
igi8,  à  l’hôpital  militaire  du  Panthéon. 

Il  avait  été  opéré  deux  ans  auparavant,  et  pour 
un  ulcus  ancien,  d'une  gastro-entérostomie.  Mais, 
après  une  période  excellente  de  deux  années  pen¬ 
dant  laquelle  il  ne  souffrait  plus,  il  avait  été  repris 
de  douleurs,  situées  plus  bas  que  jadis,  sous- 
ombilicales  et  à  gauche,  au-dessous  de  la  cica¬ 
trice  opératoire. 

Or,  à  ce  moment,  son  histoire  prit  brusquement 
une  face  nouvelle,  par  l’apparition  de  vomisse¬ 
ments  stercoraux,  que  nous  pûmes  constater  à 
maintes  reprises.  Ily  avait,  de  plus,  lientérie  post¬ 
prandiale,  avec  éhmination  précoce  des  liquides 
et  des  aliments  ingérés. 

Dà  encore,  la  radiographie  établit,  sans  aucun 
doute,  la  réalité  d’une  fistule  double.  On  voyait, 
en  effet,  d’abord,  le  fonctionnement  normal  de 
la  bouche  anastomotique,  avec  passage  de  la 
baryde  de  l’estomac  dans  le  jéjunum.  Mais,  peu 
après,  le  remplissage  du  jéjunum  était  suivi  de 
cehii  du  côlon  transverse.  11  y  avait  ainsi  un 
trajet  coudé  deux  fois,  en  baïonnette,  la  commu¬ 
nication  gastro-colique  s’établissant  par  l’inter¬ 
position  d’un  court  segment  jéjunal  entre  les 
deux  fistules  gastro-jéjunale  et  jéjuno-cohque. 
Des  lavements  barytés  refluaient,  de  même,  du 
côlon  dans  le  jéjunum,  puis  dans  l’estomac. 

Nous  fîmes  opérer  cemalade  par  le  deMartel, 
qui  ré.séqua,  à  la  fois,  les  parties  adhérentes  de  l’es¬ 
tomac,  du  jéjunum  et  du  côlon,  avec  anastomoses 
reconstructives  des  cinq  tranches  de  section. 
Dors  de  l'opération,  il  n’y  avait  plus  trace  de 

correspondant  à  la  niasse  sentie  à  la  palpation  et  précisées 
à  l’écran.  On  voit,  après  ouverture  de  la  grande  tubérosité 
gastrique,  l’orifice  d’une  fistule  dans  laquelle  dn  peut  enga¬ 
ger  un  agitateur  de  verre  qui  ressort  dans  le  transverse. 
Au  pourtour  de  l’orifice  fistulaire,  zone  indurée  et  bourgeon¬ 
nante,  néoplasi([ue,  probablement  développée  sur  la  cicatrice 
ancienne  d’un  ulcus.  A  la  face  muqueuse  du  transvèrse 
gauche  dilaté,  entonnoir  très  profond,  produit  par  des 
diverticules  de  traction,  du  fait  des  adhérences  gastro¬ 
coliques.  Au  fond  de  l’entonnoir,  orifice  où  débouche 
l’agitateur  en  verre,  introduit  par  l’estomac.  Des  bourgeon¬ 
nements  néoplasiques  ont  envahi  le  côlon.  Entre  l’e.stomac' 
et  le  côlon,  masse  néoplasique  épaisse  de  i‘"",5,  soudant  l’un 
à  l’autre  les  deux  viscères. 

E’examen  histologique,  fait  par  M”»  Marguerite  Tissier, 
chef  du  laboratoire  de  la  Clinique,  a  montré  qu’il  s’agissait 
dun  épithélioma  digestif,  d’origine  gastrique. 
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l’ancien  ulcus  gastrique  pour  lequel  avait  été 
faite  la  gastro-anastomose  deux  ans  auparavant 
I,e  pylore,  resté  penuéahle,  fut  donc  conservé 
comme  unique  déversoir  gastrique,  le  malade 
étant  défistulisé. 

Sur  la  pièce  opératoire,  on  voyait  l’ancienne 
bouche  anastomotique  chirurgicale  et,  15  cen¬ 
timètres  après,  vers  la  gauche,  un  ulcus  peptique 
du  jéjunum,  ayant  ulcéré  le  côlon  transverse 
adhérent. 

Ainsi  s’était  constituée,  en  dems  temps,  une 
double  anastomose,  ayant  abouti  à  un  court- 
c'rcuit  par  lequel  s’exjîliquaient  à  la  fois,  en  sens 
direct  la  liëntérie  post-prandiale,  en  sens  rétro¬ 
grade  les  vomissements  sterCoraux.  he  malade 
guérit  remarquablement. 


A  propos  de  ces  deux  malades,  représentant  les 
deux  types  principaux  du  court-circuit  gastro¬ 
colique,  j’insisterai  sur  les  caractères,  cliniques 
et  radiologiques,  très  spéciaux  qui  permettent 
immédiatement  le  diagnostic  dans  les  cas  com¬ 
plets,  mais  qui  doivent  être  recherchés  avec  soin 
dans  d’autres  cas,  beaucoup  plus  latents. 

J’insisterai  d’abord,  sur  un  type  de  vomisse¬ 
ments  stercoraux  vrais,  mais  d’une  signification 
très  spéciale,  qui  conduiraient  à  de  grossières 
erreurs  de  diagnostic  si  on  ne  songeait  pas  à 
leur  possibilité. 

En  effet,  il  peut  y  avoir  des '  vomissements 
stercoraux  par  copraphagie,  typiques  et  répétés, 
mais  sans  court-circuit  gastro-colique.  Dans  ces 
cas,  les  matières  fécales  vomies  ont  été,  préala¬ 
blement,  introduites  dan^l’estômacpar  ingestion. 
C’est  ce  qui  se  passe  chez  certains'  déments,  chez 
certains  vieillards  intellectuellement  affaiblis,  et 
aussi,  chez  certains  mythomanes  qui,%algré  le 
caractère  répugnant  de  cette  coprophagie, 
trompent  systématiquement  leur  entourage,  le 
médecin,  et  ne  redoutent  même  pas  une  opéra¬ 
tion  pour  se  rendre  intéressants. 

Des  vomissements  stercoraux  par  coprophagie 
s’observent  souvent  dans  les  hospices  de  vieillards 
et  dans  les  asiles  d’aliénés,  chez  des  mentaux 
qui  mangent  leurs  excréments  (ce  qui  provoque 
parfois  des  vomissements)  :  en  pareil  cas  on  ne 
doit  pas  se  laisser  entraîner,  par  l’urgence  d’une 
décision  chirurgicale,  à  im  diagnostic  d’obstruc¬ 
tion  intestinale,  sans  mise  en  observation  suffi¬ 
sante. 

On  sait  que  la  coprophagie  est  très  fréquente 
chez  le  jeune  enfant,  comme  chez  le  vieillard 
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qui  n’a  plus  son  self-contrôle,  comme  aussi  chez 
le  dément.  On  sait  aussi  que  la  coprophagie  est 
particulièrement  développée  chez  certains  ani¬ 
maux,  tels  que  les  chiens  de  chasse  :  quelque 
répugnante  que  paraisse  cette  pratique,  il  est 
possible  qu’elle  réponde  à  une  notion  physiolo¬ 
gique,  si  les  excréments  renferment  encore  des 
substances  nutritives  utilisables  ou,  du  moins, 
des  sucs  digestifs  et  des  hormones  inte.stinales 
encore  actifs. 

Da  coprophagie  des  délirants  n’est  pas  rare,  et 
cette  déchéance  frappe  vivement  l’imagination. 

Dans  une  très  curieuse  thèse  de  Boissier  (Paris, 
igi6)  est  racontée  l’histoire  de  la  prétendue  Copro¬ 
phagie  de  Voltaire,  qui,  an  soir  de  sa  vie,  lors  de 
son  voyage  triomphal  à  Paris,  fut  atteint  d’une 
rétention  d’urine,  puis  d’une  infection  purulente 
de  la  vessie  qui  devait  se  terminer  par  une  périto¬ 
nite  septique.  Que,  dans  des  conditions  aussi 
critiques.  Voltaire,  délirant,  soit  devenu  copro- 
phage,  le  fait  serait  sans  importance  pour  la 
postérité.  Mais  il  semble  bien  que  le  tableau,  très 
corsé,  de  certains  pamphlétaires,  qui  montrait 
l’illustre  philosophe  tombé  à  im  tel  degré  d’abjec¬ 
tion  qu'il  trempait  ses  doigts  dans  son  urine 
purulente  pour  les  sucer  avec  délices,  mangeant 
à  pleine  bouche  ses  matières  fécales,  ait  été  in¬ 
venté  de  toutes  pièces  :  car  ces  libelles  tendan¬ 
cieux  n’ont  fait  que  recopier,  en  les  mettant  au 
compte  de  Voltaire,  la  coprophagie,  que  lui- 
même  avait  ridiculisée,  du  prophète  Ezéchiel 
«  condamné  par  Dieu  à  une  peine  quelque  peu 
nauséeuse  ». 

vSi  la  coprophagie  des  délirants  est  généralement 
facile  à  dépister,  il  n’en  est  pas  de  même  de  celle 
des  mythomanes,  lorsqu’ils  s’ingénient  à  dévoyer 
le  diagnostic.  Notre  chef  du  laboratoire  de  radio¬ 
logie,  le  D''  Bagarenne,  nous  a,  à  ce  propos, 
rapporté  un  cas  qu’il  a  eu  l’occasion  de  radiogra¬ 
phier,  il  y  a  quelques  années  ; 

Il  s’agissait  d’une  jeune  fille,  entrée  à  l’Hôtel- 
Dieu  avec  des  vomissements  stercoraux,  qui 
faisaient  penser  à  une  occlusion  intestinale  : 
l’examen  radioscopique  ne  montra  aucun  obstacle. 
Des  vomissements  continuant,  on  décida  cepen¬ 
dant  de  faire  une  exploration  chirurgicale,  que 
cette  jeune  fille  accepta  volontiers.  Or,  à  l’opéra¬ 
tion  pas  plus  qu’à  la  radiographie,  on  ne  trouva 
pas  trace  de  lésions  intestinales  :  ni  adhérences 
anormales,  ni  stricture,  ni  fistule  :  on  referma  donc 
le  ventre.  Mais  on  fut  frappé  du  fait  que,  pendant 
la  période  post-anesthésique,  la  malade  avait  eu 
des  vomissements  sans  aucune  matière  stereo- 
rale.  On  la  surveilla  donc  de  près  ;  on  découvrît 
alors  qu’il  s’agissait  d’une  mythomane  mangeant 
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ses  excréments,  pour  les  rendre  publiquement  par 
la  bouche,  ce  qui  était  une  singulière  façon  de  se 
faire  admirer. 

Sa  mythomanie  l’avait  poussée  jusqu’à  l’opéra¬ 
tion,  qu’eUe  avait  ^  acceptée  la  sachant  mutile. 
I^e  cas  rappelle  le  m3d;homane  fameux,  que  Dieu- 
lafoy  décrivit  si  pittoresquement  dans  cet  amphi¬ 
théâtre,  et  qui  s’était  fait  amputer  de  plusieurs 
segments  pour  des  plaies  qu’il  se  faisait  en  ca¬ 
chette  à  l’aide  de  caustiques,  sans  motifs  et  dans 
le  seul  but  d’attirer  l’attention. 

Dans  le  mémoire  initial  de  Murchinson,  nous 
avons,  de  même,  la  plus  grande  défiance  pour  un 
cas,  donné  par  lui  comme  un  cas  de  vomisse-, 
ments  fécaloïdes  par  fistule  gastro-colique  : 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  trente  ans,  que 
Murchinson  qualifie  lui-même  d’hystérique,  et  qui 
rendait  chaque  jour,  en  grande  quantité,  des  ma¬ 
tières  stercorales.  Même,  de  Noël  1859  à  sep¬ 
tembre  1S60,  la  malade  ne  rendit  aucune  selle 
autrement  que  par  la  bouche  à  l’exception  d’une 
à  deux  évacuations,  peu  abondantes,  de  scybales 
dures.  Da  totalité  des  matières  fécales  était  ainsi 
évacuée  par  des  vomissements  où  l’on  retrouvait 
des  morceaux  stercoraux  de  la  grqsseur  d’une 
amande.  Ces  mêmes  vomissements  durèrent  pen¬ 
dant  toute  l’année  1861,  mais  moins  fréquents, 
et  avec  des  selles  anales  intermittentes.  Ils  s’es¬ 
pacèrent  en  1862.  Depuis  1863,  cette  jeune  femme 
n’a  plus  rendu  qu’une  fois  des  matières  fécales 
par  la'  bouche.  Même,  ajoute  Murchinson,  elle 
songe  à  se  marier... 

Il  est  probable  que  cette  intention  matrimo¬ 
niale  a  changé  le  cours  de  ses  idées  et  l’a  guérie 
de  sa  mythomanie.  En  tout  cas,  la  durée  (pendant 
plusieurs  années)  des  vomissements  stercoraux, 
leur  importance  (puisqu’ils  suppléaient  à  toutes 
seUes)  et  surtout  cette  incroyable  guétison  spon¬ 
tanée,  chez  une  femme  taxée  par  Murchinson  lui- 
même  d’  «  hystérique  »,  nous  font  grandement 
suspecter  la  simulation. 


Passons  maintenant  aux  véritables  vomisse¬ 
ments  stercoraux  par  court-circuit  colo-gas- 
trique.  Ils  sont  connus  depuis  1857,  date  à 
laquelle  Miuchinson  les  a  décrits  dans  VEdin- 
burg  medical  Journal. 

Nous  citerons,  beaucoup  plus  tard,  la  thèse  de 
Hantschel  (Wurtzburg,  i894),lemémoiremagistral 
de  Bouveret  {Lyon  médical,  i8g6,  et  thèse  de  Bec), 
le  mémoire  de  Chavannaz  (de  Bordeaux)  [Revue 
de  gynécologie  et  chir.  abd.,  1907,  et  thèse  de 
Eacoste),  le  travaü  de  H.  Roger  [A.  Mal.  diges- 
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tives  1909),  le  travail  de  Cividali  (1920).  On 
a  ainsi  réuni  une  centaine  de  cas,  presque  tous 
consécutifs  à  des  cancers  gastriques  ou  coliques  ini¬ 
tiaux. 

Nous  ne  ferons  que  mentionner  les  fistules 
duodéno-coliques,  étudiées  récemment  par  Kohl- 
mann  [Fortsch.  Ad.  Geb.  Rôntgensch.,  juin  1925)  où 
l’auteur,  dans  im  cas  personnel  de  vomissements 
stercoraux  et  de  diarrhée  avec  selles  grasses, 
a  vu,  à  la  radiographie,  un  passage  immédiat,  du 
duodénum  dans  le  côlon  :  à  l’opération  et,  peu 
après,  à  l’autopsie,  on  a  trouvé  le  duodénum 
uni  par  des  adhérences  à  la  moitié  droite  du  trans¬ 
verse  et  au  côlon  ascendant  ;  l’estomac  était 
complètement  sain. 

D’auteur  a  trouvé  seulement  4  cas  analogues. 

Presque  toujours,  il  s’agit  de  fistules  gastro- 
coliques,  d’origine  diverse  : 

Un  cas  très  rare,  tmique  même,  celui  de  Tosi, 
concerne  tme  fistule  congénitale. 

Quelques  cas,  rares  aussi,  concernent  des  abcès 
périgastriques,  ouverts,  d’une  part  dans  l’esto¬ 
mac,  d’autre  part,  dans  le  côlon  (deux  observa¬ 
tions  dans  la  .statistique  de  Chavannaz). 

De  plus  souvent,  ces  abcès,  même  s’ils  paraissent 
traumatiques  sont  consécu.  ifs  à  un  ulcère  ou  à 
un  cancer.  Ainsi  Murchinson  rapporte  l’observa¬ 
tion  d’un  homme  de  soixante-trois  ans  ayant  eu, 
en  1853,  une  contusion  du  côté  gauche  :  six  mois 
plus  tard,  abcès  sous-costsl  gauche,  de  la  gros¬ 
seur  d’une  orange,  que  l’on  ouvrit  et  qui  pro¬ 
duisit  une  fistule  ;  six  rnois  après,  nouveaux 
abcès  fistulisés,  avec  tumeur  à  l’hypocondre 
gauche;  puis  odeur  repoussante  de  la  fistule  et, 
finalement,  matières  fécales  fétides  rendues  par  la 
bouche.  Or,  à  l’autopsie,  il  s’agissait  d’un  cancer 
de  la  face  antérieure  de  l’estomac,  avec  gros 
abcès  périgastrique,  à  parois  indurées,  commu¬ 
niquant  avec  le  côlon. 

Dans  la:  grande  majorité  des  cas  de  fistules 
gastro-coliques,  il  s’agit  de  cancers,  surtout  gas¬ 
triques  initialement. 

Dans  la  statistique  de  Chavannaz,  sur  47  cas  de 
cancer  ayant  provoqué  des  fistules  gastro-coliques, 
le  cancer  était  initialement  gastriqueJgS  fois  et 
colique  6  fois  seulement  ;  3  fois  le  point)^de  départ 
était  resté  indéterminé. 

A.  —  Généralement  le  cancer  gastrique  pro¬ 
voque  secondairement  un  envahissement  du  trans¬ 
verse,  ou  un  abcès  intermédiaire,  qui,  en  s’ou¬ 
vrant  des  deux  côtés,  aboutit  à  la  fistulisation. 
Même,  dans  un  cas  de  Falrick,  il  y  avait  une  double 
fistule  gastro-colique. 

Comme  dans  notre  cas,  il  s’agit  généralement 
d’un  cancer  de  la  grande  courbure  de  l’estomac, 
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parfois  d’une  face.  Si  le  cancer  était  voisin  du 
pylore,  près  de  la  grande  courbure,  la  fistule 
(comme  celle  du  duodénum)  communiquerait 
avec  la  partie  du  côlon  transverse  yoisine  de 
l’angle  droit.  Il  est  exceptionnel  que  le  néoplasme 
avoisine  le  cardia. 

Sur  le  néoplasme  bourgeonnant,  se  voit  en  un 
point  l’orifice  de  la  fistule.  Dans  notre  cas,  une 
partie  sphacélée,  voisine  de  la  fistule,  semblait  le 
premier  stade  d’un  deuxième  processus  de  fistuli¬ 
sation. 

Le  segment  intéressé  du  côlon  est  généralement 
le  transverse,  en  son  milieu  ou  à  sa  partie  gauche  ; 
exceptionnellement  le  coude  droit,  une  seule  fois 
le  côlon  ascendant  (i). 

L'orifice  de  la  fistule  est,  le  plus  souvent,  à  la 
face  antérieure,  quelquefois  aussi  à  la  face  posté¬ 
rieure  du  transverse.  Il  est  quelquefois  petit, 
admettant  seulement  un  stylet  ou  une  sonde  ; 
parfois,  au  contraire,  il  est  énorme,  comme  dans 
un  cas  où  il  occupait  toute  la  longueur  du  trans¬ 
verse  en  rapport  avec  la  grande  courbure. 

L’orifice  fistnlaire  est  irrégulier,  à  bords  indu¬ 
rés,  souvent  avec  envahissement  néoplasique  des 
parties  voisines,  bourgeonnant,  faisant  irruption 
à  travers  la  fistule,  jusque  dans  la  lumière  colique, 

Le  trajet  fistuleux  est  généralement  court  et 
direct.  Mais,  d’autres  fois,  il  y  a  une  cavité 
intermédiaire,  avec  abcès  ouvert  successivement 
dans  les  deux  viscères  contigus. 

B.  — La  tumeur  colique  initiale  est  plus  rare  : 

,  elle  peut  être  bourgeonnante,  ou,  au  contraire, 
sténosante  avec  tendances  à  l’obstruction.  Le  re¬ 
flux  colo-gastrique  à  travers  la  fittule  varie  avec 
les  dimensions  du  trajet  fistulaire.  Si  ce  trajet  est 
étroit  ou  tortueux,  le  contenu  colique  peut  ne 
refluer  dans  l’estomac  que  par  intermittence  ou 
lorsqu’il  est  suffisamment  liquide.  D’où  l’expli¬ 
cation  de  nombreux  cas  latents  :  en  effet,  la  fistule 
ne  permet  le  reflux  des  matières  moulées  du 
côlon  transverse  que  si  elle  est  volumineuse  :  s’il 
y  a  de  la  diarrhée,  par  contre,  le  réflux  se  fait 
plus  facilement. 

Nous  citerons  quelques  exemples  de  fistules 
cancéreuses  gastro-coHque  et  colo-gas-trique. 

a)  Comme  exemple  ô! ulcéro-cancer  gastrique  pro¬ 
pagé  au  côlon  avec  fistnlisation  consécutive,  je 
citerai  un  cas  de  Bouveret  : 

Un  homme,  plâtrier,  âgé  de  quarante-cinq  ans, 
est  soigné  en  août  1892  à  Turin  pour  anémie  :  il 

(i)  Dans  notre  cas,  il  s’était  produit , un  diverticule  de 
traction,  par  adhérences  à  l’estomac  ;  ce  diverticule 
tonnait  un  entonnoir  très  profond,  de  4.  à  5  centimètres 
de  profondeur  ;  c’est  an  fond  de  cet  entoniioir  que  is’ ouvrait 
l’orifice  colique  de  la  fistule. 


y  avait  du  sang  dans  les  selles  ;  la  diarrhée  était 
extrême  et  rebelle.  Il  y  avait  sténose  pylorique. 

L’ingestion  de  liquides  provoquait,  après  dix  à 
quinze  minutes,  des  gargouillements  et  un  impé¬ 
rieux  besoin  de  défécation  :  les  selles  contenaient 
le  liquide  ingéré  ;  il  en  était  de  même  après 
chaque  repas.  Les  selles  avaient,  d’ailleurs,  l’odeur 
butyrique  des  vomissements  de  sténorse  pylorique 
et  non  l’odeur  fécale. 

Puis  survinrent  des  vomissements  fécaloïdes, 
de  même  caractère  que  la  diarrhée. 

Le  malade  s’affaiblit  et  mourut.  A  l’autopsie  : 
cancer  de  la  partie  antérieure  de  la  grande  cour¬ 
bure,  s’étendant  jusqu’au  pylore  et  le  sténosant  : 
large  fistule  gastro-colique  laissant  passer  deux 
doigts,  commençant  à  4  ou  5  centimètres  du 
pylore  ;  estomac,  petit,  vide  ;  côlon  volumineux  ; 
intestin  grêle  très  réduit,  du  volume  du  petit 
doigt,  ne  fonctionnant  plus  depuis  longtemps. 

b)  Comme  exemple  de  cancer  à  point  de  départ 
colique,  je  citerai  un  cas  de  Lenoir,  Savignac  et 
Barreau  (A.  Mal.  dig.,  février  1924)  : 

Il  s’agit  d'un  masseur  de  cinquante  et  un  ans, 
ayant  eu,  au  début  de  1917,  des  coliques  violentes 
avec  quatre  à  cinq  .selles.  Anémie  extrême  ;  altéra- 
tiondel’état  général.  En  décembre  1918,  crisesdou- 
loureuses  déplus  en  plus  violentes  ;  amaigrissement 
de  12  Idlos.  Puis  ces  cri.ses  se  calment  en  19  et  20. 
En  mars  1921,  on  trouve,  à  l’hôpital  Saint- 
Antoine,  un  gros  foie,  une  tumeur  .sous  les  fausses 
côtes  gauches,  de  13  centimètres  sur  13,  à  bord 
tranchant,  qu’on  prend  pour  la  rate.  Pourtant, 
à  cette  époque,  Lereboullet,  après  un  examen 
radioscopique  de  Darbois,  fait  le  diagnostic  de 
«  néoplasme  à  forme  anémique,  à  gauche  de  la 
grande  courbure,  intéressant  la  moitié  gauche  du 
côlon  ». 

A  Saint-Antoine,  on  trouve  une  image  lacunaire 
de  la  grande  courbure,  et  on  pense  à  un  cancer 
de  l’estomac  à  forme  anémique. 

En  juillet,  il  y  a  de  vingt  à  vingt-cinq  selles, 
fétides,  contenant  du  pus  ;  un  mois  plus  tard, 
le  10  août,  renvois  acides  et  régurgitations,  pré¬ 
cédant  rm  vomissement  abondant  de  pus,  épais, 
strié  de  sang,  extrêmement  fétide,  «  mettant  en 
fuite  l’entourage». 

La  tumeur  est,  à  ce  moment,  extrêment  doulou¬ 
reuse.  Il  y  a  du  sang  dans  les  selles.  Qîdèmes. 
Anémie  progressive.  Issue  fatale. 

A  l’autopsie,  1  estomac  et  le  transverse  sont 
noyés  dans  une  masse  graisseuse,  sans  adhé¬ 
rences  aux  plans  profonds,  dure,  fibro-lipoma- 
teuse,  du  volume  d’une  tête  d’enfant. 

Sur  le  transverse  :  tumeiu:  circulaire,  en  virole, 
.dure,  néoplasique,  adhérente  â  la  grande  courbure 
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I/’estomac  est  plein  d’un  liquide  jaunâtre, 
ressemblant  aux  matières,  grises,  semi-liquides, 
du  transverse.  Au  niveau  de  la  grande  courbure, 
petite  hernie  de  bourgeons  cancéreux  faisant  ime 
saillie  de  5  centimètres  sur  3  ;  entre  des  lèvres  étroi¬ 
tes,  fente  limitée  par  des  bords  durs,  donnant 
accès  dans  la  cavité  néoplasique  du  transverse. 


hes  vomissements  fécaloïdes,  accompagnés  de 
selles  prandiales  avec  aliments  reconnaissables, 
s’observent  aussi  chez  des  sujets  antérieurement 
opérés  de  gastro-jéjunostomie,  lorsqu’ils  font  un 

ulcus  peptique  du  jéjunum  avec  communica¬ 
tion  jéjuno-co  que. 

he  premier  cas  de  fistule  gastro-jéjuno-colique 
post- opératoire  a  été  relaté  par  Czerny  en  1903, 
deux  ans  après  une  gastro-entéro-anastomose. 

En  France,  nous  signalerors  surtout  les  tra¬ 
vaux  de  Gosset  et  Lion,  de  Eion  et  Moreau. 

En  1920,  von  Roopen  rapportait  89  cas. 

Depuis,  nous  indiquerons,  surtout,  la  revue 
générale  de  Polya,  le  travail  de  Bolton  et  Boker, 
et  la  thèse  très  remarquable  de  Dœvy,  interne 
de  Gosset  (Paris,  1923).] 

Parfois,  ces  fistules  restent  remarquablement 
latentes  ;  C’est  ainsi  que,  dans  mi  cas,  une  fistule 
jéjuno-colique  post-opératoire  n’aurait  pas 
été  reconnue  pendant  quatre  ans. 

De  même,  Mathieu  et  Alivisatos  {Arch.  Mal. 
dig.,  t.  IX)  rapportent  un  cas  où  le  malade  mou¬ 
rut,  sept  ans  après  ime  gastéro-entérostomie, 
de  tuberculose  avec  cirrhose  du  foie  :  à  l’autop¬ 
sie,  on  eut  la  surjjrise  de  trouver  une  fistule 
jéjuno-colique  juxtaposée  à  l’anastomose  gastro- 
jéjunale. 

Dans  deux  cas  de  Frermd,  ce  fut  l’examen  aux 
rayons  X  qui  permit  de  découvrir  une  fistule 
gastro-duodéno-cofique,  cliniquement  latente. 

D’autres  fois,  par  contre,  comme  dans  notre 
cas  avec  Froussard  et  de  Martel,  résumé  plus 
haut,  le  court-circuit  gastro-cohque  était  évident, 
du  fait  de  la  diarrhée  prandiale  immédiate  et  des 
vomissements  ster coraux.  La  radiographie  en 
précisait,  d’ailleurs,  dans  tous  les  détails,  les 
modalités. 

On  constate,  à  la  radiographie,  comme  à  l’opé¬ 
ration  ou  sur  les  pièces  anatomiques,  d’une  part, 
la  persistance  de  la  bouche  anastomotique  chi¬ 
rurgicale,  gastro-jéjunale,  d’autre  part,  à  10  à 
15  centimètres  plus  loin  sur  le  jéjunum,  un  ulcus 
peptique  ayant  provoqué  des  adhérences  coHques 
et,  ultérieurement,  la  fistule.  Mais,  en  fait,  il  y  a 
un  magma  d’adhérences  des  différentes  parties 


8  Février  içjo. 

tel  qu’il  est  difficile  de  les  dissocier.  On  se  rend 
cependant  bien  compte,  à  l’ouverture  des  cavités 
comme  à  la  radiographie,  du  trajet  de  la  double 
fistule  coudé  deux  fois,  en  baïonnette. 

Fait  à  noter,  il  s’agit  toujours  d’un  ancien 
ulcus  gastrique  opéré  :  jamais,  après  gastro- 
jéjuno-anastomose  pour  cancer,  on  n’a  observé 
d'ulcus  peptique  ayant  provoqué  un  court-circuit 
gastro-cohque. 


On'peut  donc  établir  le  schéma  suivant,  pour 
la  grande  majorité  des  cas  : 

1“  La  fistule  gastro-colique  spontanée  est 
presque  toujours  due  à  un  cancer  gastrique 
propagé  au  côlon  (trois  quarts  des  cas),  parfois 
a  un  cancer  colique  propagé  à  l'estomac. 

2°  La  fistule  gastro-jéjuno-colique  est,  au  con¬ 
traire,  le  propre  de  V ulcus  ou  plutôt  de  la  «  mala¬ 
die  ulcéreuse  »,  les  mêmes  conditions  de  dige.stion 
provoquant  deux  fois,  à  quelques  années  d’inter¬ 
valle,  d’une  part  l’ulcus  gastrique  qui  nécessite 
l’opération,  et,  d’autre  part,  l’ulcus  peptique 
post-opératoire  du  jéjunum  qui  complète  le  double 
court-circuit  gastro-jéjunal  et  jéjuno-coHque. 

Retenons  surtout  de  ces  faits,  la  signification 
clinique,  très  caractéristique,  des  courts-circuits 
gastro-coüques. 

1°  Qu’il  s’agisse  de  fistule  gastro-cohque  (hée 
le  plus  souvent  à  un  cancer)  ou  de  fistule  double 
gastro-jéjunale  et  jéjuno-cohque  (hée  à  un  ulcus 
peptique  après  gastro-jéjuno-anastomose),  on 
observe  le  même  syndrome,  avec  vomissements 
stercoraux  vrais  et  lientérie  avec  selles  prandiales. 

2°  Si  l’on  observe  im  pareil  symptôme  (et  aussi 
dans  les  cas  latents),  le  court-circuit  peut  être 
expérimentalement  prouvé  par  des  épreuves 
complémentaires  :  récolte,  par  tubage  gastrique, 
des  Hquides  injectés  dans  le  rectum,  ou,  inverse¬ 
ment,  récolte,  par  la  sonde  rectale,  des  hquides 
ingérés  par  l’estomac. 

3°  La  preuve  est  plus  nette  encore  après  exa¬ 
men  radiologique  ;  la  bouilhe  bar3rtée  ingérée 
passe  directement  de  l’estomac  dans  le  côlon; 
inversement,  le  lavement  baryté  passe  directe¬ 
ment  du  côlon  dans  l’estomac. 

Mais,  à  côté  des  cas  typiques,  dont  le  diagnostic 
est  facile,  rappelons-nous  cependant  qu’il  est 
d’autres  cas  restés  latents  parce  que  la  fistule 
était  étroite,  coudée,  intermittente  ou  facilement 
obstruée  par  des  corps  étrangers  ou  des  bourgeons 
néoplasiques.  On  doit  alors  examiner  avec  ime 
grande  attention  le  transit  digestif  qui  signalera, 
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un  jour  ou  l'autre,  la  brièveté  anormale  du  pas¬ 
sage  de  l’estomac  au  côlon  pu  réciproquement. 


Nous  n’entrerons  pas  ici  dans  le  détail  des 
techniques  chirurgicales.  Elles  peuvent  oblitérer 
la  fistule,  en  un  tepips  comme  dans  notre  p^s 
avec  de  Martel  ou  en  deux  teinps  ppmpie  dans 
notre  cas  avec  Bergeret,  et  rétablir  intégralement 
la  circulation  intestinale  après  résection  complète 
de  tous  les  segments  pathologiques. 

Ces  opérations  se  font,  naturellepient,  dans  de 
beaucoup  meilleures  conditions,  lorsqu’il  s’agit 
d’ulcères  peptiques  post-opératoires  que  lorsqu’il 
s’agit  de  néoplasmes,  gastriques  ou  coliques, 
ayant  envahi  le  segment  voisin  et  provoqué  Je 
Gpurt-circuit  gastro-colique. 
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Spécificité  des  fp^ines  SQlHpIep  des  strepfocq- 
ques  hémolytiques. 

G.-F.  et  G.-H.  Dick  iX'ne  Journal  of  the  Americ.  med. 
Assoc.,  7  dépembre  1929)  ont  é|;udié  pomparativement 
la  toxine  scarlatineuse  et  la  toxine  éysjpélatense.  b’étude 
comparative  des  intradermo-féaptions  à  ces  deux  toxines, 
pratiquée  chez  500  individus,  lepr  montraqu’il  n’y  avait 
aucun  rapport  entre  les  immunités  spontanées  à  chaeune 
de  ces  toxines.  Une  scarlatine  ne  pppfère  pas  l’immunité 
vis-à-vis  de  la  toxine  érysipélateuse  ou  de  l’érysipèle. 
L’immunisation  artificielle  vis-à-vis  de  la  toxine  scarla¬ 
tineuse  immunise  contre  la  spariatine  sans  immuniser 
contre  la  toxine  érysipélateuse.  Ue  streptocoque  de  J’éry- 
sipêle  produit  des  toxines  beaucoup  plus  faibles  que  le 
sérum  scarlatineux.  Les  épreuves  de  neutralisation,  sou¬ 
vent  gênées  par  de  nombreuses  causes  d’erreur  (sensibi¬ 
lisation  au  sérum,  usage  de  toxines  trop  faibles  ne  permet¬ 
tant  pas  d’epiployer  une  dose  sufiSsamment  minime  pour 
éviter  les  réactions  protéiniques,  mauvais  dosage  des 
toxines  ou  des  antitoxines),  montrèrent  que  l'antitoxine 
érysipélateuse  neutralisait  spéciquement  la  toxinebomo- 
logue,  mais  ne  neutralisait  pas  la  toxine  scarlatineuse; le 
phénomène  inverse  s’observait  pour  l’antitoxine  scarla¬ 
tineuse.  Tous  ces  résultats  amènent  les  auteprs  à  con¬ 
clure  que  les  toxines  solubles  produites  par  les  strepto¬ 
coques  hémolytiques  scarlatineux  et  érysipélateux  sont 
distinctes  et  spécifiques  dU  point  de  vue  immunolpgique. 

JEAN  LERpi^om-EET. 

Un  cas  de  pléthore  avec  polyglobulie. 

Les  bases  étiologiques  et  anatomo-pathologiques  de  la 
polyglobulie  dite  essentielle  sont  encpre  fort  nfal  connues. 
L’observation  que  rapportent  P.-E.  WEini,  et  R.  Cahen 
(Le  Sang,  n°  6,  1929)  contribuera  à  éclairer  cette  question 
encore  si  obscure.  Il  s’agit  d’une  malade  suivie  pendant 
deux  ans  et  qui  présentait  une  polyglobulie  importante 
(entre  6  et  7  millions  de  globules)  :  cette  malade  présentait 


un  sang  qui  par  d’autres  caractères  se  rapprochait  de  celui 
des  anémiques  (hématies  granuleuses,  anisocytose, 
poikllocytose,  polychromatophilie,  hématies  înucléées, 
légère  réaction  myélocytaire)  et  ne  s’en  différenciait  que 
par  le  degré  moindre  de  ces  lésions  sanguines  et  par  une 
diminution  notable  de  la  valeur  globulaire.  Ces  modifica¬ 
tions  sanguines,  qui  persistaient  au  cours  des  rémissions 
apparentes  alors  que  le  taux  globulaire  revenait  à  la  nor¬ 
male,  semblent  importantes  à  connaître  pour  juger  de 
l’évolution  d’une  polyglobulie.  L’état  sanguin,  très  stable, 
n  était  modifié  ni  par  les  saignées,  ni  par  les  transfusions . 
Le  sang  de  cette  polyglobulique  semble  par  contre  avoir 
contenu  des  substances  hématopoiétiques  ;  sa  transfusion 
améliora  considérablement  rm  anémique  et  son  injection 
au  lapin  excita  nettement  l’hématopdlèse.  Enfin  l’autop¬ 
sie  montra  la  présence  dans  la  rate  de  lésions  caséeuses 
avec  cellules  géantes  qui,  malgré  l’absence  de  bacilles  à 
l’examen  des  coupes,  semblent  prouver  l’origine  tuber¬ 
culeuse  du  cas  observé  et  contre-indiquerFemploi  éventuel 
de  sang  des  pléthéoriques  dans  les  anémies  graves. 

jean  Lereboueeet. 

Gérèbelllle  varicelleuse. 

Robem  Rendu  (Journal  de  médecine  de  f,yon,  $  décem¬ 
bre  1929)  publie  l’observation  d’une  enfant  de  six  ans 
atteinte  d’otorrhée  bilatérale  chronique,  qui  au  décours 
d’uue  varicelle  présenta  up  syndrome  cérébelleux  grave 
constitué  par  des  vertiges  intenses  avec  astasie-abasie, 
nausées  et  vomissements,  torpeur,  asynergie  et  ralen¬ 
tissement  du  pouls.  Devant  un  tel  tableau  on  pensa  à  une 
com|)lication  crânienne  de  l’otorrhée.  On  porta  même 
le  diagnostic  ferme  d’abcès  du  cervelet  et  on  proposa 
l’intervention,  qui  fut  refuséepar  la  famille.  Avec  étonne¬ 
ment  on  vit  très  rapidement  tous  les  signes  disparaître 
et  la  guérison  complète  survenir  au  cours  de  la  quinzaine 
suivante.  Cette  observation  est  à  rapprocher  des  deux 
cas  d’ataxie  cérébelleuse  aiguë  compliquant  la  varicelle 
cités  par  Paolo  Galli  (La  Pediatria,  juillet  1925). 

Robert  Rendu  remarque  la  fréquence  des  complica¬ 
tions  encéphaliques  signalées  durant  ces  dernières  années 
au  cours  des  maladies  éruptives  ou  infectieuses,  qu’il 
s’agisse  d’une  inflammation  vraiment  spécifique  ou' 
d’une  encéphalite  épidémique  libérée  par  une  autre 
trialadie. 

S.  Viaeard. 

Lis  traitement  de  la  thrombppènip  essentielle 
par  la  ligature  de  l’artèpe  splèplque. 

Contre  la  thrombopénie  essentielle  (hémogénie  ou 
purpura  hémorragique) ,  deux  méthodes  chirurgicales  se 
trouvent  en  présence  :  la  splénectomie  et  la  ligature  de 
l’artère  splénique.  Beaucoup  de  phirurgieps  préfèrent 
l'extirpation  de  la  rate.  Ce  n’est  pas  l’avis  de  F.  'Van- 
Goidsenhpven  (Revue  belge  des  sciences  rnéciicales, . 
févrief  1929),  fioht  l’expérience  porte  eut  douze  cas  de 
thrombopénie  essentielle  traités  par  ligature  de  l’artère 
splénique  :  six  cps  anciens  déjà  publiés  et  dont  on  peut 
actuellement  apprécier  les  résultats  éloignés  et  six  pas 
nouveaux. 

Chez  tous  les  opéfés  il  y  eut  disparition  pu  tput  au 
moins  diminution  très  marquée  des  saignements  spon¬ 
tanés,  et  presque  toujours  d’une  manière  trèsfprécoce. 
Les  rnpdificatipns  dp  sang  observées  furent  les  suivaptes  : 
relèvement  du  nombre  des  globules  rouges  et  du  taux 
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de  l'hémoglobine  et  surtout  augmentation  du  nombre 
des  plaquettes.  On  observe  pendant  les  dix  premiers 
jours  une  crise  hématoblastique  variable,  mais  assez 
rapidement  suivie  d’une  chute  du  nombre  des  plaquettes 
mais  finalement  après  quelques  semaines  on  trouve  rm 
chiffre  de  thromboc3rtes  qui  reste  supérieur  à  celui  qui 
existait  avant  la  ligature.  I,es  plus  beaux  résultats  cli¬ 
niques  obtenus  sont  ceux  où  les  plaquettes  reviennent  à 
tm  chiffre  normal  ou  subnormal.  I,arétractilitédu  caillot 
est  améliorée  et  le  temps  de  saignement  favorablement 
influencé  par  la  ligature.  Le  signe  du  lacet  disparaît  dans 
presque  tous  les  cas. 

Le  danger  opératoire  de  cette  intervention  est  minime, 
surtout  si  elle  est  précédée  d’une  transfusion  sanguine, 
indispensable  chez  les  sujets  très  anémiés.  Il  n’y  a  pas 
non  plus  à  craindre  des  troubles  tardifs  :  pas  de  nécrose 
splénique,  pas  de  troubles  pancréatiques.  De  même,  la 
résistance  générale  de  ces  opérés  aux  infections  ne  semble 
pas  diminuée.  Ces  résultats  n’apparaissent  pas  diffé¬ 
rents  de  ceux  obtenus  par  la  splénectomie,  et  en  parti¬ 
culier  les  effets  cliniques  sont  obtenus  d’une  manière 
aussi  précoce.  L’auteur  en  conclut  que  la  ligature  de 
l’artère  splénique  est  le  traitement  de  choix  de  la  throm¬ 
bopénie  essentielle.  Son  indication  est  formelle  dans  les 
cas  aigus,  et,  dans  les  formes  chroniques,  sa  béirigrrité 
la  fera  préférer  à  l’exérèse  radicale. 

S.  VlAI,.\RD. 


primé  depuis  longtemps,  aura  déj  à  subi  lui-même  une  trans¬ 
formation  scléreuse.  Un  véritable  fibrothorax  artificiel 
se  trouvera  ainsi  constitué. 

P.  Bl,AMOTmER. 

Traitement  spécifique  de  la  poliomyélite. 

Les  résultats  obtenus  par  L.  Pancaro  [Rinascenza 
medica,  15  octobre  1929)  à  Winnipeg  au  corrrs  d’rme  épi¬ 
démie  récente  ne  lui  laissent  aucrm  doute  sur  la  spécificité 
et  l’efficacité  du  sérum  de  convalescent  dans  la  paralysie 
infantile.  Il  a  traité  ses  malades  â  la  période  préparalytique 
alors  que  la  réaction  méningée  à  début  brusque,  la  fièvre  et 
la  polynucléose  puis  la  lymphocytose  rachidienne  sont 
encore  les  seuls  signes  ;  une  fois  installées  les  paralysies, 
le  traitement  ne  semble  plus  aucunement  efficace.  Sur 
500  cas  traités  et  dans  lesquels  existaient  des  modifica¬ 
tions  du  liquide  céphalo-rachidien,  l’auteur  a  eu  94  p.  100 
de  succès  complets  ;  il  attribue  donc  à  la  méthode  une 
efficacité  comparable  à  celle  de  la  sérothérapie  anti¬ 
diphtérique.  Il  injecte  par  voie  intramusculaire  30  cen¬ 
timètres  cubes  de  sérum  provenant  d’un  malade  non  traité 
et  ayant  été  atteint  de  paralysie  infantile  depuis  moins  de 
dix-huit  ans.  Le  sérum  agit  aveç  une  rapidité  extrême, 
les  paralysies  sont  très  restreintes,  et  il  n’y  a  jamais  de 
paralysies  complètes. 

JEAN  Lerebotteeex. 


Les  pachypleurites  rétractiles  consécutives 
au  pneumothorax  artificiel,  et  leur  pronostic. 

Chez  les  tuberculeux  traités  par  la  méthode  de  Por- 
lanini,  ou  constate  assez  fréquemment,  en  général  à  la 
suite  d’un  épanchement  liquidien,  l’apparition  d’une  pa¬ 
chypleurite  hyperplasique  intense  aboutissant  progres¬ 
sivement  à  la  soudure  eomplète  des  deux  feuillets  pleu¬ 
raux.  et  rentrant  au  point  de  vue  anatomo-pathologique 
dans  le  cadre  de  la  symphyse  pleuro-pariétale  de  Gran- 

Roubier  (Le  Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  avril  1929) 
décrit  à  l’affection  trois  phases  cliniques  : 

a.  Phase  liquidienne,  caractérisée  par  tous  les  signes 
d’un  épanchement  plus  ou  moins  abondant,  souvent 
toléré  d’une  façon  remarquable. 

b.  Phase  de  pachypleurüe  présymphysaire,  dans  laquelle 
les  signes  cliniques  de  la  période  précédente  se  modifient 
quelque  peu  alors  que  la  fonction  exploratrice  met  en 
évidence  l’induration  pleurale  ;  on  a  l'imprcsSiou  que 
l’aiguille  traverse  mie  plèvre  pariétale  épaissie,  cartonnée, 
douloureuse,  et  il  devient  souvent  difficile  de  retrouver  la 
poche  gazeuse  ou  liquidienne  ; 

c.  Phase  de  symphyse  constituée,  dans  laquelle  la  rétrac- 
iou  thoracique  s'accentue  de  plus  en  plus,  immobilisant 
complètement  l’hémithorax  malade. 

Dans  beaucoup  de  cas,  ces  pachypleurites  rétractiles 
paraissent  exercer  sur  la  marche  de  la  maladie  une  in¬ 
fluence  favorable.  Eu  règle  générale,  le  pronostic  est  d’au¬ 
tant  meilleur  que  la  pachypleurite  adhésive  se  constitue 
plus  tardivement  et  plus  lentement.  Mais  si  en  général  les 
symphyses  à  début  précoce  et  à  développement  rapide 
comportent  im  pronostic  sérieux,  certaines  sont  suivies 
d’une  amélioration  considérable  de  l’état  général  et  local 
du  malade,  pouvant  faire  croire  à  une  véritable  guérison. 

Il  est  néanmoins  certain  que  le  pronostic  sera  en  général 
meilleur  lorsque  la  symphyse  se  sera  constituée  à  une 
période  plus  tardive,  à  un  moment  où  le  poumon,  com¬ 


Guérison  de  lésions  cavitaires  du  sommet 
par  -  phrènicectomie  ;  syndrome  de  Claude 
Bernard-Horner. 

Un  pneumothorax  étant  irréalisable  ehez  un  jeune 
homme  de  dix-huit  ans  porteur  de  deux  cavernes  du  lobe 
supérieur  droit  compliquées  d’hémoptysies  abondantes, 
José  Permin  Mas  (Revista  medica  latino-americana,  oc¬ 
tobre-  1929)  pratique  une  phrènicectomie  en  enlevant 
14  centimètres  du  nerf  par  enroulement  et  traction  sur 
une  pince.  Aussitôt  après,  apparaît  un  syndrome'  de 
Claude  Bernard-Homer  typique  :  myosis,  énophtalmie, 
ptose  palpébrale,  vaso-dilatation  superficielle.  Cependant 
la  cicatrice  opératoire  évolue  normalement.  Les  lésions 
cavitaires  s’estompent  et  se  sclérosent  en  quelques  mois. 
Le  syndrome  oculaire  est  définitif.  La  paralysie  du  sym¬ 
pathique  cervical  a  été  observée  plusieurs  fois  passagère¬ 
ment,  mais  non  d’une  façon  définitive.  Il  conviendrait, 
pendant  l’intervention,  d’examiner  l’œil  au  moment  où 
l’on  tire  le  phrénique,  et  s’il  se  modifie,  de  prévenir  le  pa- 
tient  des  conséquences  de  la  phrènicectomie.  D’autre  part, 
cette  intervention  ne  borne  pas  son  action  aux  lésions  de 
la  base.  L’auteur  explique  son  efficacité  sur  les  lésions 
apicales  en  invoquant  la  théorie  de  Parodi  sur  l’élasticité 
constitutionnelle  de  rétraction  due  à  la  présence  du  tissu 
élastique  et  l’élasticité  fonctionnelle  de  distension. 
Un  de  ses  collègues  ayant  par  erreur  enlevé  le  phrénique 
du  côté  sain,  le  diaphragme  ne  subit  pas  d’ascension,  la 
capacité  d’expansion  étant  conservée  ;  au  contraire,  dans 
le  poumon  malade,  l’élasticité  d’expansion  est  diminuée 
alors  que  ia  capacité  de  rétraction  est  augmentée  et  pré¬ 
cisément  dans  la  partie  malade.  L’opacification  de  la  scis¬ 
sure  permit  de  se  rendre  compte,  dans  le  cas  particulier, 
que  la  rétraction  du  poumon  se  faisait  aux  dépens  du 
lobe  supérieur  malade.  Cette  interprétation,  si  elle  se 
vérifiait,  étendrait  beaucoup  les  indications  de  la  phré- 
nicectomie. 

Jean  Peeury. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LES  MALADIES  DES  VOIES 
RESPIRATOIRES  EN  1930 


A.  BAUDOUIN  et  Jean  CÉLICE 


Anatomie  et  Physiologie. 

1,63  recherches  anatomiques  ont,  cette  ^née, 
spécialement  retenu  l'attention  des  auteurs.  Nous 
ne  ferons  que  mentionner  l’étude  des  vaisseaux 
lymphatiques  des  poumons  et  des  ganglions  viscé¬ 
raux  intrathoraciques,  faite  par  Rouvière  (i). 
Nous  nous  étendrons  plntôt  sur  les  études  histolo¬ 
giques  des  parois  de  l’alvéole  pulmonaire. 

Huguenin,  Foulon  et  Jacques  Delarue  (2)  font 
une  étude  critique  des  théories  concernant  le  revê¬ 
tement  de  l’alvéole  pulmonaire.  Existe-t-il  ou  non 
un  revêtement  spécial  épithéUal  de  l’alvéole?  Ce 
revêtement  est-il  vivant,  capable  d’tm  rôle  actif, 
ou  bien  est-ce  un  simple  vestige  cellulaire  réduit  à 
l’état  de  membrane  perméable?  La  seule  morphologie 
ne  donne  aucune  notion  sur  le  type  de  tissus  qui 
revêt  l’alvéole  :  les  plaques  sans  noyau  et  les  petites 
cellules  granuleuses  nucléées  pourraient  aussi  bien 
être  im  épithéUmn  qu’un  revêtement  réticulo¬ 
endothélial  ou  qu’un  mélange  des  deux.  On  n’a  pas 
plus  de  renseignements  par  l’étude  physiologique  ou 
expérimentale  ;  on  ne  sait  rien  sur  le  mécanisme  de 
la  respiration  au  niveau  de  l’alvéole.  Da  phagocy¬ 
tose  peut  être  le  fait  de  cellules  épithéhales,  bien 
qu’àctuellement  ,on  ait  plutôt  tendance  à  regarder 
ces  cellules  alvéolaires  comme  des  éléments  mésen¬ 
chymateux.  Des  arguments  pathologiques  ne  sont 
pas  plus  en  faveur  d’une  thèse. que  d’une  autre  : 
pour  certains,  dont  Guieysse-Pelissier,  le  macrophage 
alvéolaire,  dans  la  réaction  inflammatoire,  est  d’ori¬ 
gine  épithéhale.  Pour  la  plupart  des  auteurs,  dont 
Poücard,  c’est  une  cellule  conjonctive. 

D’étude  des  cancers  du  pomnon  ne  donne  guère 
plus  d’indications  ;  mais,  dans  les  cas' où  l’on  est  en 
droit  de  penser  à  une  tumeur  née  du  revêtement 
alvéolaire,  le ,  pol}miorphisme  des  cellules  prête  à 
toutes  les  discussions  :  on  ne  peut  émettre  qu’une 
opinion  :  la  cellule  souche  est  apte  à  de  multiples 
transformations  morphologiques.  Si  ce  caractère 
de  différenciation  extrême  est  le  fait  des  cellules 
épithéliales,  le  revêtement  alvéolaire  doit  être  épi¬ 
théUal. 

Des  arguments  embryologiques  seraient  d’ailleurs 
en  faveur  de  cette  dernière  hypothèse.  Morphologi¬ 
quement,  les  cellules  qui  tapissent  les  futmres  alvéoles 
du  pomnon  fœtal  sont  épithéhales.  Dans  leurs  re- 

(1)  Ann.  anat.  patholog.,  février  1929. 

(2)  Ann.  anat.  patholog.,  juillet  1929. 
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cherches  sm  le  mouton,  Fauré-Frémiet  et  Dragoiu 
ont  montré  que  la  raodiflcation  se  manifeste  dès  le 
début  de  la  seconde  moitié  de  la  vie  fœtale  :  entre 
les  cellules  primitives  apparaissent  des  espaces  libres 
qui  seront  comblés  par  des  cellules  plates  résultant 
de  la  transformation  des  cellules  primitives,  et  acqué¬ 
rant  très  rapidement  les  caractères  spécifiques  nou¬ 
veaux  ;  ces  nouvelles  cellules  sont  les  futures  cel¬ 
lules  granuleuses.  Chez  l’homme,  cette  évolution 
est  beaucoup  plus  rapide.  On  tire  donc  de  là  un  argu¬ 
ment  sérieux  en  faveur  de  la  nature  épithéliale  du 
revêtement  alvéolaire. 

Mais,  comme  le  disent  Huguenin,  Foulon  et 
Jacques  Delarue,  quelle  importance  peut-il  y  avoir 
en  pratique,  et  dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances,  à  ce  que  l’on  étiquette  cette  cellule  :  épithé¬ 
liale  ou  conjonctive?  En  fait,  il  existe,  dans  la  paroi 
alvéolaire,  un  système  cellulaire  jouissant  de  pro¬ 
priétés  physio-pathologiques  actives,  et  toujours 
axées  dans  le  même  sens. 

A.  Policard  (3)  expose  les  nouvelles  idées  sur  la 
disposition  de  la  surface  respiratoire  pulmonaire. 
Dans  la  conception  classique,  l’épithéUum  alvéolaire 
est  continu,  formé  de  plaques  anucléées  entre  les¬ 
quelles  se  trouvent  les  petites  cellules  nucléées.  De 
stroma  conjonctivo- vasculaire  de  l’alvéole  est  tou¬ 
jours  séparé  de  l’air  extérieur  par  une  couche  épi¬ 
théliale  d’une  extrême  minceur.  Des  échanges  gazeux 
entre  sang  et  air  se  font  au  travers  de  cette  membrane 
épithéliale.  D’air  n’est  en  contact  ni  avec  la  paroi  des 
capillaires  sanguins,  ni  avec  le  tissu  conjonctif  du 
stroma.  Aujourd’hui,  on  en  revient  aux  conceptions 
du  temps  de  Villemin  ;  on  discute  sur  le  caractère 
continu  ou  discontinu  du  revêtement  celMaire  des 
alvéoles,  et  sur  la  nature  épithéUale  ou  conjonctive 
.des  cehules  qui  constituent  ce  revêtement. 

Policard  pense  que  les  résultats  révélés  par  les 
imprégnations  au  nitrate  d’argent  sont  des  arté-, 
facts  ;  les  traits,  au  niveau  desquels  s’est  réduit  le 
nitrate  d’argent,  n’ont  rien  de  commim  avec  des 
limites  cellulaires.  En  dehors  des  petites  cellules 
nucléées  et  éparses  à  la  surface  de  l’alvéole,  il  n’y  a 
pas  de  revêtement  cellulaire  continu.  De  tissu  con¬ 
jonctif  du  stroma  pulmonaire  est  directement  en 
contact  .^avec  l’air  (comme  le  disait  Villemin),  et 
présenterait  même  tme  certaine  densification  for¬ 
mant  une  cuticule  assez  résistante  (comme  l’ont 
montré  les  travaux  de  Seemann).  Cette  absence  de 
revêtement  ceUulaire  continu  dans  l’alvéole  faciUte 
les  échanges  entre  sang  et  air  alvéolaires  ;  les  gaz 
n’ont  qu’à  traverser  la  paroi  endothéUale  du  capil¬ 
laire,  et  une  cuticule  conjonctive  extrêmement 
mince.  Au  point  de  vue  pathologique,  l’extrême 
rapidité  des  organisations  conjonctives  dans  le 
poumon  est  en  rapport  avec  ce 'contact  direct  du 
tissu  conjonctif  et  des  épanchements  plasmatiques 
ou  sanguins  dans  les  alvéoles. 

Des  épithéliums  sont  en  effet  des  barrières  trè.s 
efficaces  qui  entraveraient  le  processus .;  ce  qui  corn-, 

■  (3)  Presse  médicale,  5  octobre  1929. 
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mande  les  évolutions  pathologiques  du  poumon,, 
c'est  son  tissu  conjonctif,  sa  trame. 

Pour  Policard,  la  cellule  alvéolaire  serait un 
liistiocyte  de  nature  conjonctive,  comme  le  prouve 
son  pouvoir  phagocytaire  accentué,  et  sa  grande 
facilité  à  se  transformer  eu  fibroblaste,  au  cours  de 
l’organisation  des  épanchements  plasmatiques  des 
alvéoles  (comme  l’a  montré  Laguesse)  ;  les  cellules 
à  poussières  proviennent  des  cellules  alvéolaires  ; 
enfin,  les  réactions  des  tissus  pulmonaires  sont  beau¬ 
coup  plus  celles  de  l’organe  conjonctif  que  d’un 
organe  épithélial. 

Policard  conclut  :  «  ha  notion  d’un  revêtement 
cellulaire  continu  dans  les  alvéoles  pulmonaires 
doit  être  abandonnée  ;  l’air  extériemr  vient  au  con¬ 
tact  direct  du  stroma  conjonctif  et  de  ses  capillaires, 
ha  surface  respiratoire  est  assimilable  à  une  plaie 
à  vif  ;  l’alvéole  présente,  dispersée  à  la  surface  des 
cloisons  interalvéolaires,  quelques  cellules  mor¬ 
phologiquement  peu  différenciées,  physiologique¬ 
ment  et  pathologiquement  très  actives,  ha  sur¬ 
face  observée  par  ces  cellules  ainsi  placées  contre 
la  paroi  alvéolaire  est  peu  étendue,  si  on  la  compare 
à  celle  des  parties  purement  conjonctives  et  vascu¬ 
laires  (le  cinquième  environ)  ;  mais  cette  faible  sur¬ 
face  d’action  est  compensée  par  une  activité  patho¬ 
logique  très  grande.  * 

Huguenin  et  Jacques  Delarue  (i)  poursuivent 
leurs  recherches  expérimentales  sur  les  réactions 
pathologiques  initiales  de  l’alvéole  pulmonaire.  Ils 
inoculent  dans  la  trachée  du  chien  une  substance 
étrangère,  le  carmüi  lithiné  (colorant  vital  bien  vi¬ 
sible  sur  les  coupes) .  Chez  les  animaux  sacrifiés 
après  l’inoculation,  on  peut  résumer  l’évolution  du 
processus  alvéolaire  de  la  façon  suivante  :  dans  les 
alvéoles  où  le  carmin  n’a  pas  été  projeté  en  trop 
grande  quantité,  il  est  tout  de  suite  absorbé  par  la 
paroi,  il  y  est  phagocyté  par  les  cellules  du  revête¬ 
ment  qui  ne  tombent  dans  la  cavité  alvéolaire  que 
chargées  de  grains  de  colorant.  Ce  qui  reste  de 
colorant  dans  la  cavité  alvéolaire  est  phagocyté 
par  les  cellules  une  fois  libérées,  ou  est  absorbé  à 
son  tour  dans  la  paroi  par  les  cellules  pariétales  qui 
semblent  se  multiplier  sur  place.  Dans  les  alvéoles 
où  se  trouve  une  large  flaque  de  colorant,  la  phago¬ 
cytose  est  achevée  dans  la  cavité  elle-même,  cette  fois 
par  les  leucocytes  ]iolynucléaires  qui  fragmentent  et 
ab.sorbent  le  bloc  de  carmin,  au  point  que,  après 
douze  heures,  nulle  part  n’existe  de  carmin  libre. 

Par  ces  recherches,  est  mis  en  évidence  le  rôle 
primordial  joué  par  les  cellules  de  la  iniroi  alvéo¬ 
laire,  qui,  pour  Huguenin  et  J acques  Delarue,  seraient 
trop  particulières  pour  être  assimilées  à  un  épithé- 
limn  et  ont  beaucoup  de  points  commmis  avec  les 
éléments  du  système  histiocytaire.  hes  réactions 
élémentaires  de  l’alvéole  pulmonaire  sont  toujours, 
à, l’origine  au  moins,  identiques  devant  n’importe 
quelle  cause,  hes  cellules  ne  vont  pas  au-devant  de 
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la  substance  à  phagpc3d;es.  Si  elles  sont  capables  de 
phagoc5’tose  ime  fois  libres  dans  la  cavité  alvéolaire, 
le  phénomène  commence  et  se  produit  avant  toute 
chose  dans  la  paroi  elle-même  ;  le  processus  tout 
initial  est  donc  un  processus  interstitiel,  de  comte 
dmée  d’aiUeuts,  généralement  difficile  à  mettre  en 
évidence,  mais  rencontré  dans  un  cas  de  tuberculose 
miliaire  hmnaine  par  Delarue  (2),  qui  l’a  décrit  dans 
sa  remarquable  thèse  sm  la  granulie  pulmonaire. 

HaUion  (3)  passe  en  revue  les  principales  notions 
relatives  à  la  physiologie  des  muscles  bronchiques. 
Après  im  court  aperçu  anatomique,  il  indique  la 
double  innervation  des  muscles  bronchiques  :  cons¬ 
trictive  par  le  nerf  vague,  dilatatrice  par  le  sympa¬ 
thique.  Il  y  a  des  substances  bronchostrictives  et  des 
substances  bronchodilatatrices.  Parmi  les  pre¬ 
mières  se  classe  la  muscarine  (qui,  expérimentale¬ 
ment,  donne  ime  dyspnée  rappelant  la  dyspnée 
asthmatique),  la  peptone  injectée  dans  le  sang,  sur¬ 
tout  la  peptone  de  Witte  riclre  en  albümose.  Bron¬ 
chodilatatrice  est  l’adrénaline,  surtout  quand  les 
conduits  broncliiques  sont  en  état  de  contractme 
par  l’administration  d’vme  substance  broncho- 
strictive  ;  il  en  est  de  même  de  l’atropine,  de  la 
quinine,  de  l’iodme  de  sodium,  de  l’émétine,  de  la 
caféine,  de  la  théobromine. 

Trendelenburg  a  recherché'  l’influence  des  divers 
électrolytes  ;  l’acidification  relâche  les  bronches, 
l’alcalinisation  les  fait  contracter.  Dans  l’asthme, 
il  y  a  contractme  des  bronchioles,  comme  dans 
l’anaphylaxie  ;  des  substances  douées  d’un  pouvoir 
bronchostricteur  prennent  naissance  dans  l’orga¬ 
nisme  dans  les  deux  cas,  par  des  procédés  similaires, 
h 'adrénaline  agit  alors  sur  les  bronches  contrac¬ 
turées  par  les  muscles  bronchiques  ;  à  l’état  normal, 
ces  muscles  ne  possèdent  vraisemblablement  qu’un 
tonus  très  faible  dont  la  suppression  absolue  par 
l’adrénaline  ne  samait  habituellement  donner  des 
effets  très  appréciables,  h’administratiôn  d’extraits 
hypophj'saires  et  d’adrénaline  a  une  action  plus 
marquée  que  l’adrénaline  seule.  A  l’état  normal^ 
la  tonicité  des  muscles  bronchiques  est  réglée  par 
un  mécanisme  nerveux  broncliostrictem,  auquel 
s’oppose  un  s}'stème  antagoniste  bronchodilatatem, 
et,  peut-être  aussi,  cette  tonicité  est-elle  réglée  par 
un  mécanisme  humoral.  Il  existerait  en  outre,  dans 
la  paroi  des  bronches  et  dans  le  tissu  péribron¬ 
chique,  des  amas  de  cellules  nerveuses  ca])ables, 
en  ]uincipe,  de  déterminer  des  actions  circons¬ 
crites  sm  un  territoire  déterminé. 

Clifford  Macklin  (4)  décrit  la  musculature  des 
bronches  et  des  poumons,  hes  bronches  peuvent 
être  modifiées  dans  le  sens  de  la  longuem  et  dans 
lem  calibre,  ce  qui  eSt  vérifié  jjar  la  radiographie 
et  par  la  bronchoscopie,  h’inspiration  allonge  la 
trachée  et  les  bronclieS  principales  et  terminales. 

(2)  J.  Delarue,  I,es  formes  anatomo-cliniques  des  gra¬ 
nules  pulmonaires.  Masson  édit.,  1930. 

(3)  Arch.  méd.  ckir.  app.  resp.,  janvier  1929. 

.  (4)  Phvsinlogical  SeView,  janvier  1929. 
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I/’expiration  les  raccourcit.  I,’ allongement  est  mi 
phénomène  strictement  passif,  en  relation  avec  la 
traction  exercée  sur  les  bronclies  élastiques  par  les 
sacs  alvéolaires  distendus.  Dans  Je  raccourcisse¬ 
ment  entrent  en  jeu  les  fibres  élastiques  antérieure¬ 
ment  étirées  et  la  contraction  des  fibres  obliques  des 
muscles  bronchiques.  De  cahbre  des  bronches  aug- 
merite  pendant  l’inspiration,  et  se  resserre  pendant 
l’expiration.  Clifford  Macklin  passe  en  revue  les 
mouvements  bronchiques  accessoires  au  cours  de  la 
phonation,  de  l’éternuement.  Il  appelle  «  les  mou¬ 
vements  péristaltiques  »  ceux  qui  sont  destinés  à 
chasser  les  corps  étrangers.  Ces  derniers  sont  visibles 
à  là  radioscopie,  après  injection  intra- trachéale  de 
pâte  bismuthée.  Ils  sont  accrus  dans  la  gangrène  et 
l’abcès  du  poumon  et  diminués  dans  là  dilatation  des 
bronches.  Le  meilleur  dilatateur  bronchique  est 
l’adrénaline,  qui  excite  le  sympathique.  Les  constric¬ 
teurs  sont  la  muscarine,  l’acécoline  qui  agissent 
en  excitant  le  pneumogastrique,  ou  en  paralysant  le 
sympathique. 

Hudson  (i)  à  réussi  à  enregistrer  au  moyen  de 
radiographies  rapides  (quatre  à  cinq  clichés  par 
seconde)  les  mouvements  des  bronches  emphes  de 
lipiodol,  et  a  démontré  ainsi  le  péristaltisme  de  ces 
organes.  Il  a  étudié  également  les  modifications  de 
ce  péristaltisme,  sous  l’influence  de  divers  états 
pathologiques.  Dans  l’asthme  bronchique  des  asth¬ 
matiques,  ces  mouvements  sont  diminués  ;  ils  s’ar¬ 
rêtent  au  niveau  de  la  portion  dilatée  dans  les 
bronchectasies. 

Maurice  Villaret,  Justin  Besançon  et  Vexenat  (2) 
ont  mis  au  point  tme  technique  d’étude  du  muscle 
bronchique  isolé.  Lemrs  expériences  ont  été  pour-, 
suivies  sur  le  muscle  bronchique  du  porc  dont  les 
mouvements  sont  enregistrés  grapliiquement.  La 
vie  de  ce  muscle  isolé  se  maintient  dans  des  limites 
étroites  de  ÿH. 

Tous  les  excitants  du  sympathique  déterminent 
mi  relâchement  du  muscle  bronchique  isolé.  L’adré- 
nalüie  détermine  un  relâchement  plus  rapide  que 
l’éphédrine,  et  s’oppose  à  très  faible  dose  à  la  con- 
tractmre  de  la  bronche,  alors  que  l’éphédrine  dans  ces 
conditions,  même  à  forte  dose,  reste  inopérante.  L’er- 
gotamine  inverse  les  effets  de  l’adrénaline  sur  le 
muscle  bronchique  ;  les  excitants  du  paras5mpa- 
thique  excitent  tous  puissamment  la  contraction 
du  muscle  bronchique.  Par  contre,  les  paralysants 
du  paras3mpathlque  constituent  les  agents  les 
plus  énergiques  du  relâchement  du  muscle  bron¬ 
chique  contracturé.  Ces  mêmes  auteurs,  en  pour¬ 
suivant  leurs  recherches,  ont  constaté  que  le  muscle 
isolé  restait  insensible  à  l’action  directe  du  gardénal. 
Cette  siibstance  n’agit  donc  pas  comme  excitant 
du  sympathique,  et  n’agit  que  par  l’intermédiaire 
du  .système  nerveux  central.  Les  arsénobenzènes 
ne  produisent  aucun  effet  sur  le  muscle  à  petites 
doses,  mais,  pour  des  doses  importantes.  Us  déter- 

(1)  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  25  octobre  1929. 

(2)  C.  R.  Soc.  biol.,  16  mars  1929. 


minent  une  contraction  brusque  de  la  bronche,  suivie 
d’im  léger  relâchement  en  rapport  avec  la  mort  de 
l’organe. 

H.  Roger,  Léon  Binet  et  J.  Vemes  (3)  ont  montré 
que,  chez  la  grenouille,  le  poumon  est  bien  l’organe 
primordial  de  la  Kpodiérèse,  et  que  le  foie,  quoique 
possédant  tm  pouvoir  lipopexique  et  lipodiérétique 
certain,  n’est  qu’au  second  plan. 

Charles  Richet  fils  (4)  étudie  la  mort  aux  grandes 
dépressions  atmosphériques,  mort  qui  survient  dans 
trois  conditions  expérimentales  :  1°  la  mort  par 
dépression  seule  ;  les  phénomènes  qui  l’annoncent 
sont  des  phénomènes  respiratoires  :  ni  le  pneumor 
thorax,  ni  la  saignée,  ni  l’intoxication  morpffinique 
ne  modifient  le  chiffre  de  l’altitude  qu’atteignent  les 
animaux  ;  2°  la  mort  par  fatigue  associée  à  l’alti¬ 
tude  :  l’animal,  s’ü  travaiUe  énergiquement,  peut 
mourir  au  cours  du  travail  ;  3°  la  mort  tardive  :  l’ani¬ 
mal  peut  mourh  douze  à  trente-six  heures  après 
l’ascension,  sans  qu’aucun  phénomène  ait  pu  le 
faire  prévoir. 

Robert  GeseU  (5),  seul,  et  en  collaboration  avec 
Mac  Gindy,  porursuit  ses  recherches  sur  la  régulation 
de  la  ventilation  pulmonaire.  On  admet  générale¬ 
ment  que  cette  régulation  est  sous  l’influence  de  la 
concentration  du  sang  artériel  en  ions  H,  qui  stünu- 
1er aient  le  centre  respiratoire.  Pour  Ge.sell,  ce  centre 
respiratoire  présênterait  son  propre  métabohsme 
acide  qui  constituerait  le  facteru  primordial  de  la 
régulation  de  la  respiration.  En  effet,  les  injec¬ 
tions  soit  acides  (acide  cldorhydrique),  soit  alca¬ 
lines  (bicarbonate  de  soude),  augmentent  toutes 
deux  les  mouvements  respiratoires,  malgré  les  varia¬ 
tions  vérifiées  du  pH  sanguin.  Le  centre  respira¬ 
toire  n’est  donc  pas  sous  la  dépendance  des  varia¬ 
tions  du  pTî  sanguin  ;  il  doit  avoir  son  métabolisme 
acide  propre,  qui  constitue  le  facteiu  primordial  de 
la  régulation  de  la  respiration. 

L’anthracose  pulmonaire. 

M.  Battagha  (6)  constate  que  les  vieilles  cultures . 
de  bacüles  tuberculeux  produi.sent  un  pigment  brun 
noirâtre,  qui  serait  identique  à  celui  de  l’anthracose 
pulmonaire.  CeUe-ci  relèverait  à  peu  près  toujours 
de  la  tuberculose  ou,  tout  au  moins,  il  existerait  tme 
anthracose  pulmonaire  due  uniquement  à  la  tuber¬ 
culose.  La  coloration  noire  ne  serait  due  ni  à  des 
hémorragies  ni  à  l’accumulation  de  pigments  d’ori¬ 
gine  sangume,  ni  à  l’inhalation  de  poussières  de 
charbon  ou  de  particules  de  fumée. 

Policard  et  Doubrow  (7)  passent  en  revue  les 
mécanismes  qui  interviennent  dans  la  fixation  des 
poussières  minérales,  par  le  poumon  ;  le  maintien 

(3)  C.  R^  Soc.  biol.,  23  février  1929. 

(4)  XI1I<>  Congrès  int.  de  physiologie,  Boslou,  1929. 

(5)  Amer.  Jour,  of  physiol.,  t.  I,XXXXn.  —  Journ.  of 
Amer.  med.  Ass.,  27  octobre  192S. 

(6)  Riforma  medica,  9  février  1929. 

(7)  Presse  medicale,  13  mars  1929. 
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en  susj^erision  des  poussières  est  favorisé  par  trois 
facteurs  :  les  mouveiueiits  de  la  colomie  d’air,  la 
forme  des  poussières,  la  charge  électrique  des  parti¬ 
cules.  La  fixation  des  particules  sur  la  paroi  bron¬ 
chique  dépend  du  hasard,  du  caÜbre  et  des  éperons 
de  division  des  bronches,  de  la  sédimentation  spon¬ 
tanée  des  poussières,  de  l’humectation  des  parti¬ 
cules.  Le  dépôt  des  poussières  s’effectue  différem¬ 
ment  suivant  le  type  de  surface  des  voies  respira¬ 
toires  (avec  cils  vibratiles  et  mucus,  sans  cils  vibira- 
tiles  et  sans  mucus,  alvéolaire).  Üne  grande  masse 
des  partîcxdes  étrangères  est  arrêtée  sur  la  première 
de  ces  surfaces.  Une  région  des  plus  vulnérables  est 
constituée  par  la  bronchiole  intralobulaire  (sarg 
cils  ni  mucus).  Les  poussières  n’atteignent  que  très 
peii  la  .surface  alvéolaire.  Le  transport  des  parti¬ 
cules  dans  le  tissg  conjonctif  du  stroma  pulmonaire 
serait  assuré  par  les  macrophages,  par  la  lymphe^ 
par  lés  tiraillements  du  tissu  conjonctif  pulmonaire 
lors  de  la  respiration.  Certaines  poussières  ont  des 
angles  spécialement  aigus,  qui  permettent  le  che¬ 
minement  dans  un  sens,  et  interdisent  le  retour  en 
arrière  ;  ces  arêtes  blessent  les  celltdes  rencontrées, 
ce  qui  crée  une  source  d’inflammation  et  de  sclérose. 

Bard  (i)  pense  que  :  si  les  recherches  de  jousset 
montrent  la  part  importante  que  prennent  lés  pig¬ 
ments  ferrugineux  d’origine  endogène  dans  la  colo¬ 
ration  anthracosique,  U  ne  faut  cependant  pas  refuser 
à  la  fixation  des  -poussières  atmosphériques  tout  rôle 
dans  la  genèse  de  l’antlnacose  des  mmeurs.  Le  do¬ 
sage  du  fer  par  la  calcination,  qui  détruit  le  charbon, 
né  permet  pas  de  faire  la  part  des  deux  éléments. 
Là  chalicose,  dans  laquelle  les  poussières  blanches 
de  silice  ne  peuvent  être  confondues  avec  les  pig- 
meiits  noirs,  démontre  bien  la  nécessité  de  laisser 
un  certain  rôle  dans  la  genèse  des  pneumoconioses, 
à  la  fixation  des  poussières  atmosphériques. 

Policard  et  Doubro-sv  (2)  pensent  que  l’anthracose 
pulmonaire  peut  être  due  à  im  dépôt  de  carbone, 
comme  le  veut  là  -théorie  classique,  car  l’immense 
majorité  des  substances  anthracosiques  ne  sont  pas 
constituées  par  Une  substance  ferrugineuse  :  elles 
disparaissent,  en  effet,  par  incüiération,  Sans  donner 
de  Cendres  de  couleur  ocre.  Si  ces  auteurs  se  séparent 
des  idées  de  JouSset  et  de  Paviot  Sur  le  point  précé¬ 
dent,  par  contre,  ils  admettent  les  Conceptions  de 
ces  derniers  pour  une  partie,  en  générale  restreinte, 
de  l’anthracose,  qm  donne  des  cendres  ocres  par 
incinéirâtion,  et  qui  contient  donc  du  fer.  C'est  Un 
reliquat  de  processus  congestif  ancien  d’origine 
sanguine.  Mais,  eh  fait,  dans  mi  poumon  antliraCO- 
sique,  lé  pigment  ferrugineux  est  tout  à  fait  acces¬ 
soire  et.  Selon  Policard,  le  seul  pigment  qui  pratique¬ 
ment  compte,  est  le  carbone,  il  ÿ  aurait  de  plus 
coïncidence  constante  de  pigment  anthracosique  à 
carbone  avec  des  accumulations  sîlico-calcaîres.  Les 
cendres  silico-calcaires  que  l’habitant  dés  villes 

(1)  Soc.  méd.  hôf.  Paris,  22  mars  igsg. 

(2)  Acad,  sciences,  14  janvier  1929.  —  Presse  médicale, 
10  juillet  1929. 


inhale,  représentent,  pour  les  cas  d’anthracose  non 
professiomielle,  le  support  du  carbone  qui,  lui, 
existe  sous  forme  de  goudron  et  de  suie,  c®rps  ne 
donnant  pas  de  résidus  minéraux.  Dans  l'anthracose 
professionnelle  (mineurs  de  houille),  le  dépôt  de 
charbon  .minéral  laisse,  après  incinération,  des 
cendres  silico-calcaires,  exactement  comme  un 
morceau  de  houille  laisserait  des  scories.  Les  dépôts 
anthracosiques  sont  toujours  logés  au  centre  de 
régions  fibreuses,  car  les  particules  de  silice,  très 
petites,  sont  essentiellement  sclérogènes. 

En  résumé,  pour  Policard,  les  particules  siliceuses 
sont  l’essentiel  au  point  de  -vue  pathologique  ;  lé 
carbone  n’est  que  l’accessoire.  L’antluacose  pulmo¬ 
naire  paraît  être  ime  sUicose  pigmentée,  aussi  bien 
l’anthracose  du  mineur  que  l’anthracose  non  profes¬ 
sionnelle  de  l’habitant  des  villes. 

Infections  gangreneusesi 

•A.  Landau  et  J.  Held  (3)  publient  quelques  consi¬ 
dérations  sm  la  classification,  l’évolution  et  le  trai¬ 
tement  de  la  gangrène  pulmonaire.  Pour  ces  auteurs, 
il  existe  deux  formes  particulières  de  cette  affection, 
différentes  par  le  mode  d’apparition,  la  localisation, 
l’évolution  clinique,  le  pronostic  et  le  traitement  :  la 
gangrène  pulmonaire  supéro-lobaire,  et  la  gangrène 
inféro-lobaire.  La  gangrène  supéro-lobaire  a  ime 
évolution  généralement  aiguë  ;  elle  est  primiti-VE, 
indépendante  :  l’inféro-lobaire  est  le  plus  souvent 
secondaire,  complication  et  terminaison  d’autres 
affections  pulmonaires,  presque  toujours  chroniques 
(bronchectasie  en  particulier).  Lé  pronostic  est 
généralement  mauvais  dEÙis  les  deux  aspects  cli¬ 
niques.  Le  pneumothorax  est  plus  facilement  réa¬ 
lisable  s’il  s’agit  de  la  forme  supéro-lobaire  :  il  est 
impossible,  le  plus  souvent,  dans  l’inférodobaife  à 
cause  des  adliérences.  Dans  ce  cas,  le  traitement  par 
le  néosalvarsau  et  la  bronchoscopie  serait  plüs  eflS- 
cace. 

Bezançon,  J  eau  Célice  et  J  kcques  Delarue  (4)  rap- 
jiortent  trois  observations  anatomo-cliniques  de 
gangrène  pulmonaire  aiguë,  cHiiiquement  primi¬ 
tive,  Ils  insistent  à  nouveau  siu  la  préseiice  de  spi¬ 
rochètes  à  la  périphérie  des  foyers  jetmes  ;  mais  ils 
attirent  l’attention  sur  la  rapidité  d’apparition  du 
processus  de  sclérose  autour  des  foyers  récents.  Cette 
sclérose,  d’abord  systématique,  se  localise  autour 
des  scissures  symphysées  qui  forment  des  bandes 
scléreuses  parfaitement  visibles  sur  les  coupes,  autour 
des  pédicules  broncho-vasculaires  qu’elle  altère 
profondément,  en  mutilant  et  en  envahissant  les 
bronches,  dans  les  clpisonS  intaracineuses  et  inter¬ 
alvéolaires.  Ce  qui  est  très  particulier,  c’est  son  appa¬ 
rition  dans  les  alvéolés  pulmonaires  :  elle  par^t 
l’aboutissement  de  toute  alvéolite;  elle 'rappelle, 
par  son  aspect,  celui  qu’on  rencontre  dans  certaines 
séquelles  de  pneumonie  lobalre  aiguë.  Après  un  stade 

(3)  Ann.  de  méd.,  5*  mai  1929, 

(4)  Soc.  méd.  kôp.,  38  juin  1929. 
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d’alvéolite  fibrineuse  et  diapédétique,  puis  d’alvéo¬ 
lite  nécrotique  et  hémorragique,  on  assiste  bientôt 
au  stade  d'alvéolite  fibro- vasculaire  ;  envahisse¬ 
ment  de  toute  la  masse  nécrosée  intra-alvéolaire 
par  du  tissu  fibreux  (peut-être  par  métamorphisme 
collagène  de  la  fibrine,  comme  semblent  le  montrer 
les  colorations  par  la  méthode  de  MaUory).  Tout  le 
contenu  alvéolaire  est  coloré,  électivement,  par  les 
colorants  du  collagène  ;  lorsque  les  fibroblastes  en^ 
ont  disparu,  une  petite  masse  fibreuse  homogène 
réalise  xm  véritable  pain  à  cacheter  alvéolaire  ;  sur 
-certaines  coupes  les  auteurs  ont  pu  voir  la  continuité 
de  ce  moule  fibreux  d’un  alvéole  à  l’autre,  donnant 
ainsi  de  véritables  aspects  en  feuille  de  trèfle.  Tes 
parois  alvéolaires  conservées  sont  occupées  par  des 
capillaires  congestionnés  à  l’extrême.  Une  telle  dis¬ 
position  systématique  de  la  sclérose  paraît  assez 
éphémère.  Tôt  ou  tard,  elle  tend  à  mutiler  l’archi¬ 
tecture  alvéolaire,  et  à  former  ces  véritables  plages 
scléreuses,  qu’on  voit  au  voisinage  des  excavations, 
infiltrées  d’un  tissu  de  granulations  dans  lequel  se 
reconnaissent  cependant  quelques  alvéoles  atélec¬ 
tasiés  (dont  l’épithéHum  a  revêtu  l’aspect  cubique, 
fœtal)  et  des  néo-vaisseaux  extrêmement  conges 
tionnés.  Pas  plus  que  dans  la  sclérose  développée  à 
son  maximiun  lors-  les  processus  gangreneux  chro¬ 
niques,  cette  sclérose  ne  constitue  im  processus  réac¬ 
tionnel  de  défense  :  elle  n’est  pas  cicatricielle  ;  elle 
a  tous  les  caractères  d’une  lésion  évolutive  systéma¬ 
tisée  dont  les  analogies  avec  les  lésions  histologiques 
de  la  syphüis  ne  laissent  pas  d’être  frappantes.  En 
somme,  on  serait  tenté  de  voir  en  elle  rm  témoin 
quasi  spécifique  de  l’infection  spirochétienne  pul¬ 
monaire. 

André  Jacquelm,  Mi'®  Brun  et  Fouquet  (i)  rap¬ 
portent  l’observation  d’un  cas  de  pleurésie  putride, 
cliniquement  primitive,  sans  foyer  de  gangrène 
pulmonaire.  L’intérêt  de  cette  observation  réside 
dans  son  étude  bactériologique.  L’examen  du  liqtdde 
plemral  révéla  la  présence,  en  association  avec  les  . 
germes  de  la  flore  de  VeiUon,  de  nombreux  spiro¬ 
chètes  appartenant  de  manière  indéniable,  au  type 
Bezançon-Etchegoin,  èt  de  quelques  agents  spira¬ 
lés,  plus  .fins,  présentant  les  caractères  dü  Spiro- 
chœta  dentium.  Les  coupes  liistologiques  traitées 
par  l’imprégnation  argentique  montrèrent,  au  ni¬ 
veau  de  la  séreuse  infectée,  trois  zones  successives 
comparables  à  celles  qui  ont  été  récemment  décrites 
dans  la  gangrène  pulmonaire  :  une  zone  superfi¬ 
cielle,  ne  présentant  que  les  germes,  anaérobies, 
une  zone  moyenne  dans  laquelle  figuraient  côte 
à  côte  spirochètes  et  flore  de  Veülon,  et  une  zone 
profonde,  zone  d’attaque  spirochétienne  pure.  Cès 
constatations  bactériologiques  sont  d’autant  plus 
intéressantes  qu’elles  ont  été  faites  dans  un  cas 
d’infection  subite  aiguë  de  la  plèvre,  et  que  l’on 
peut  se  demander  si  des  recherches  systématiques 
ne  révéleraient  pas  la  présence  de  cette  flore  dans  des 
cas  de  plus  en  plus  nombreux  de  pleurésie  putride. 

(i)  Soc.  méd.  hôp.,  i8  octobre  1929. 


Accidents  pulmonaires  et  traumatismes 
du  crâne. 

Proboiano  et  Jorosiau  (2)  étudient  les  accidents 
pulmonaires  survenus  à  la  suite  des  traumatismes 
du  crâne  dans  mi  court  délai  :  quelques  jours  ou 
quelques  heures.  Leur  production  relève  de  plu¬ 
sieurs  factevus  :  1“  Chez  les  malades  dans  un  état 
comateux,  les  accidents  pulmonaires  revêtent  l’as¬ 
pect  de  la  pnemnonie  ou  de  la  broncho-pnemnonie 
par  déglutition  ;  2°  dans  d’autres  cas,  ils  sont  dus  à 
une  embolie  graisseuse  cairillaire  ;  3°  les  lésions  pul¬ 
monaires  ont,  le  plus  souvent,  un  caractère  conges¬ 
tif  bu  hémorragique  qui  tient  probablement  à  mie 
paralysie  du  vague  ou  aussi,  vraisemblablement,  à 
des  troubles  d’im  centre  vaso-moteur  supérieur 
situé  dans  l’écorce.  Tous  ces  facteurs,  isolés  ou  asso¬ 
ciés  dans  des  proportions  variables,  favorisent  l’en¬ 
vahissement  du  poumon  par  les  germes  saprophytes 
des  voies  respiratoûes  supérieures,  et  conduisent 
enfin  aux  infections  rhino-bronchiques  descendantes. 

Scléroses  pleuro-pulmonaires. 

Sergent  et  Stoichitza  (3)  étudient  le  syndrome 
pseudo-cavitaire,  dans  les  scléroses  pleuro-puhno- 
naires  avec  déviation  de  la  trachée.  Après  avoir 
montré  que  ce  syndrome  n’avait  pas  passé  inaperçu 
des  cliniciens  du  siècle  dernier,  et  que  Laennec  l’avait 
mentionné,  les  auteurs  montrent  que  la  tuberculose 
pulmonaire  chronique  représente  la  cause  la  plus 
fréquente  de  la  déviation  trachéale  par  sclérose 
rétractile  ;  mais  à  côté  de  la  tuberculose,  la  S3q)hilis 
est  une  autre  grande  cause  ;  la  trachée  transporte 
le  souflâe  glottique  normal,  et  le  transmet  à  la  paroi 
par  la  condensation  puhnonaire  tangente  à  la  tra¬ 
chée.  Aux  rayons  X,  la  trachée  donne  tme  image 
clairè,  rubanée,  qui  déborde  l’articulation  sterno¬ 
claviculaire  et  le  sternum,  pour  empiéter  sur  le 
champ  puhnonaire  du  sommet.  Ce  syndrome  est 
la  conséquence  d’une  évolution  cicatricielle  ;  on 
peut  arriver  à  le  diagnostiquer  par  la  persistance 
d’un  bon  état  général,  le  peu  d’abondance  où 
l’absence  d’expectoration,  la  température  normale 
et  surtout,  par  l’examen  radiologique. 

Asthme. 

Pasteiu  VaUery-Radot,  Blamoutier  et  Stehelm  (4) 
rapportent  plusieurs  observations  de  conjonctivité 
anaphylactique  et  de  crises  conjonctivales  chez  les 
asthmatiques.  Ce  sont  des  manifestations  paroxys¬ 
tiques  d’ordre  vaso-moteur,  caractérisées  par  leur 
apparition  brusque,  leur  disparition  rapide,  l’ab¬ 
sence  de  cause  infectieuse.  Parfois,  leur  natrue 
anaphylactique  peut  être  démontrée  ;  dans  d’autres 
cas,  cette  cause  ne  peut  être  mise  en  évidence  :  il 

.  (2)  Arch.  méd.-chir.  app.  resp.,  mars  192g. 

(3)  Arch.  méd.-chir.  app.  resp.,  n»  4  1929. 

(4)  Presse  médicale,  24  avril  1929. 
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s’agit  donc,  soit  de  véritables  équivalents  de  l’asthme 
(au  même  titre  que  le  coryza  et  la  toux  spasmo¬ 
dique),  soit  d’une  sensibilisation  à  des  protéines 
animales  ou  végétales,  représentant  de  véritables 
ophtalmo-réactions. 

H. -T.  Momit  (i)  étudie  expérimentalement  les 
effets  de  l’excitation  et  de  la  section  des  filets  du 
pneumogastrique  destinés  aux  bronches,  et  leius 
relations  possibles  avec  l’asthme.  Il  a  vu  chez  le 
chien  une  contraction  marquée  et  persistante  des 
bronchioles  succéder,  du  côté  excité,  à  l’excitation 
électrique  du  bout  périphérique  du  vague.  Chez  le 
cobaye,  l’excitation  électrique  du  bout  périphérique 
du  vague  donne  de  l’emphysème'  du  coté  correspon¬ 
dant,  et  un  aspect  du  poumon  rappelant  celui  du 
choc  anaphylactique.  Il  a  obtenu  les  mêmes  résul¬ 
tats  chez  les  animaux  décérébrés  :  l’excitation  méca¬ 
nique  bilatérale  du  vague  produit  une  dyspnée 
immédiate,  avec  gêne  de  l’inspiration,  présence  de 
râles  sonores  dans  les  bronches,  et  sécrétions  bron¬ 
chiques  montrant  quelques  éosinophiles;  on  retrouve 
ees  éléments  dans  le  parenchyme  jjuhnonaire,  tout 
près  des  bronchioles.  Mount  suggère  que,  dans  les 
cas  d’asthme  réflexe,  rebelles  à  tous  les  traitements, 
la  section  des  filets  bronchiques  du  pneumogas¬ 
trique,  avec  médiastinotomie  postérieure  extra- 
plemale,  pourrait  être  tentée. 


Ivœper,  de  Sèze  etM'i»  Lebert  (2)  étudient  le  taux 
des  albumüies  du  sérum,  au  cours  des  états  plüegma- 
siques  et  particulièrement  de  la  pneumonie.  Ces  albu¬ 
mines  subissent  une  dimmution  apparente  du  fait  de 
la  dilution  sanguine  au  moment  de  la  crise  urinaire. 
Dans  la  pneumonie,  ce  phénomène  de  dilution  n’est 
pas  le  seul  que  la  crise  morbide  fait  apparaître  dans 
le  milieu  protéique  ;  le  rapport  des  albumines  entre 
elles  subit  lui  aussi  des  modifications  intéressantes. 
Dans  huit  cas,  les  autemrs  ont  constaté  que  le  taux  de 
la  globuline  n’est  pas,  au  cours  de  la  maladie,  aussi 
élevé  que  certains  auteurs  l’ont  prétendu  ;  il  est 
souvent  abaissé  quand  se  développe  l’exsudât  pul¬ 
monaire  ;  il  s’accroît  aux  approches  de  la  crise,  dans 
la  majorité  des  cas  ;  mais  cet  accroissement  est 
fugace  et  il  est  souvent  suivi  d’tm  abaissement  se¬ 
condaire.  Da  globulinémie  s’accompagne  assez  sou¬ 
vent  d’une  augmentation  parallèle  du  taux’  des 
acides  animés,  accroissement  assez  passager  aussi. 
Da  globulinémie,  comme  l’amino-acidémie,  semble  en 
rapport  avec  la  cytolyse  de  l’exsudât,  et  avec  sa 
résorption.  Ce  sont  deux  éléments,  mais  ce  ne  sont 
pas  deux  conséquences  de  la  crise. 

Syphilis  pulmonaire. 

Gâté,  Dechaume  et  Gardère  (3)  rapportent  un  cas 
de  granulle  pulmonaire  sypliilitique  caractérisé  par 

(i)  Amer.  Journ.  med.  sciences,  mai  1929. 

(z)  Progrès  médical,  13  juillet  1929. 

(3)  Soc.  méd.  kâp.,  3  mai  192g. 


une  cyanose  intense  et  persistante,  précédée  d’hé¬ 
moptysies,  accompagnée  de  fièvre  élevée  et  ayant 
évolué  vers  la  mort.  A  l’autopsie,  ces  auteurs  ont 
trouvé  des  poumons  farcis  de  granulations  grises, 
pouvant  faire  penser  à  des  granulations  tubercu¬ 
leuses.  D'examen  histologique  montra  que  ces  gra¬ 
nulations  étaient  de  petites  gommes  miliaires,  qu’il 
n’y  avait  ni  formation  tuberculeuse,  ni  bacilles  de 
Kocli  ;  U  existait  en  outre  des  dilatations  bron¬ 
chiques  et  des  gommes  sjqphilitiques  au  niveau  du 
foie  et  de  la  rate.  Pour  toutes  ces  raisons,  les  auteurs 
croient  à  un  cas  de  granulie  .syphilitique. 

Épanchements  pleuraux. 

May  (4)  étudie  le  liquidJ^es  épanchements  pleu¬ 
raux  au  cours  de  la  maladie  rhumatismale,  et  signale 
rimp)ortance  de  la  réfractométrie  pour  déterminer 
la  nature  des  épanchements  liquides.  Dans  la  pleuro- 
tubercxflose;  l’indice  réfractométrique  est  supérieur 
à  40.  Dans  les  épanchements  infectieux  aigus,  non 
rhumatismaux,  les  chiffres  sont  sensiblement  ana¬ 
logues  ;  mais  dans  les  épanchements  rhumatismaux, 
l’indice  réfractométrique  est  inférieur  à  40. 

J.  Giacobbi  (5)  rapporte  l’observation  d’une  pleu¬ 
résie  de  la  grande  cavité  à  liquide  sanguinolent  con¬ 
tenant  des  pneumo-bacilles  de  Priedlander,  consé¬ 
cutifs  à  une  légère  bronchite  ayant  duré  trois  mois, 
et  qui  ne  se  guérit  que  par  des  lavages  pleuraux 
d’une  solution  de  lysoforme  et  de  liquide  de  Dakin. 

P.  Bezançon  et  Etienne  Bernard  (6)  étudient  les 
réactions  pleiuales  de  voisinage,  au  cours  des  pneu¬ 
mopathies  aiguës.  Des  affections  aiguës  du  poumon 
s’accompagnent  souvent  de  réactions  pleiuales  de 
voisinage,  dont  l’apparition  donne  au  tableau  cli¬ 
nique  un  aspect  particulier  qui  mérite  d’être  bien 
connu.  Des  auteius  considèrent  tour  à  tour  les  épan- 
cliements  qui  peuvent  .survenir  au  cours  des  pneu- 
mococcies,  de  la  grippe,  des  abcès  du  poumon  à 
pyogènes  ou  amibiens,  de  la  gangrène  pulmonaire, 
des  collections  putrides  enkystées  de  la  plèvre.  Ces 
pleurésies  de  voisinage  sont,  en  général,  des  épan¬ 
chements  peu  abondants,  apparaissant  souvent  sans 
produire  de  manifestations  fonctiotmelles  bruyantes, 
disparaissant  au  bout  de  quelques  jours,  pouvant 
même  parfois  passer  inaperçus,  si  un  examen  sys¬ 
tématique  quotidien  n’est  pas  pratiqué.  D’aspect  de 
ces  épanchements  est  séro-fibrineux,  citrin,  quelque¬ 
fois  légèrement  louche,  quelquefois  légèrement  rosé  ; 
souvent,  ils  sont  amicrobiens  ;  c’est  la  règle  pour 
les  épanchements  qui  accompagnent  les  abcès  ami¬ 
biens  du  foie  ou  des  poumons.  Cet  épanchement 
séro-fibrineux  peut  être  septique  ;  en  particulier  au 
cours  de  l’abcès  du  poumon  à  pyogènes  ;  l’apparition 
souvent  précoce  d’un  épanchement  pleural  septique 
nous  doime,  par  la  détermination  du  germe,  la  clef 
bactériologique  de  l’affection  pulmonaire  en  cause 
(Demierre  et  Etienne  Bernard).  D’examen  cytolo- 

(4)  Soc.  méd.  hôp.,  18  octobre  1929. 

(5)  PoUclinico,  t.  XXXV,  fascicule  26.  ■ 

(6)  Presse  médicale,  14  septembre  1929. 
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gique’^montre,  en  général,  des  polynucléaires  plus 
ou  moins  altérés  ;  ime  réaction  éosinophilique  peut 
accompagner  l’amibiase  hépato-pulmonaire  ;  la  lym¬ 
phocytose  ne  signe  pas  toujours  la  tuberculose,  car, 
dans  ces  épanchements  de  faible  durée  et  de  carac¬ 
tère  inflammatoire  souvent -atténué,  à  la  polynu¬ 
cléose  du  début  fait  suite  très  rapidement  une  réac¬ 
tion  lymphocytaire  qui  précède  la  résorption  de 
l'épanchement.  Au  point  de  vue  pratique,  les  au¬ 
teurs  montrent  combien  ces  épanchements  peuvent, 
cliniquement  et  radiologiquement,  masquer  l’affec¬ 
tion  pulmonaire  sous-jacente.  Ils  conseillent  de  les 
ponctionner  usque  ad  vacuum,  afin  d’obtenir  une 
image  radiologique  qui  ne  soit  pas  déformée  par  ce 
voile  liquide.  Lorsque  ces  épanchements  se  résorbent, 
il  reste,  dans  nombre  de  cas,  un  épaississement  de  la 
plèvre,  perceptible  en  matité  et  en  silence  à  l’aus¬ 
cultation,  et  en  obscurité  sous  l’écran.  Enfin,  cette 
réaction  pleruale  est  ime  contre-indication  au  pneu¬ 
mothorax  thérapeutique  souvent  préconisé  contre 
les  infections  pulmonaires  sous-jacentes  :  elle  traduit 
luie  sensibUité  pulmonaire  de  la  plèvre  qu’il  faut 
mieux  ne  pas  entretenir. 

Le  problème  de  la  pleurésie  interlobaire. 

G.  Paisseau,  Vialard  et  Oiunansky  (i)  critiquent 
les  diagnostics  d’abcès  du  pomnon  et  de  pleurésie 
interlobaire.  Après  avoir  rapporté  un  certain  nombre 
d’observations  d’abcès  pulmonaires,  ils  rappellent 
les  caractères  radiologiques  essentiels,  presque 
toujorus  retrouvés,  des  abcès  ;  l’image  est  ovale,  à 
grand  axe  vertical,  avec  une  cavité  aérique  claire 
dans  sa  portion  supériemre,  et  une  zone  inférieure 
obscure,  hydrique,  à  niveau  horizontal.  La  cavité 
est  nettement  limitée  par  tme  ombre  très  dense 
au  niveau  de  la  portion  liquide,  et  au  niveau  de 
la  poche  aérique  par  une  paroi  à  double  contour  très 
réguher  qui  la  circonscrit  avec  la  plus  grande  netteté. 
Les  auteurs  avaient  antérieurement  opposé  cet 
aspect  radiologique  à  l’image  de  la  pleurésie  inter¬ 
lobaire.  Etant  donné  que  l’existence  même  de  cette 
suppuration  pleurale  a  été  fortement  discutée  pen¬ 
dant  ces  dernières  années,  ils  en  rapportent  trois 
observations  anatomo-cliniques  dont  deux  per¬ 
sonnelles,  et  une  de  Legrand  et  Ducrocq.  Aux  opi¬ 
nions  de  Lemierre,  de  Rist,  de  Sergent  et  de  Kou- 
rUsky,  qui  ne  sont  pas  en  faveur  de  la  pleurésie  inter¬ 
lobaire,  Paisseau  oppose  les  constatations  de  Gri¬ 
solle,  de  Trousseau,  qui  donnent  un  argument 
anatomique  au  syndrome  décrit  par  Dieulafoy,  et 
il  pense  qu’il  y  a  actuellement  une  tendance  à 
méconnaître  la  fréquence  exacte  de  ces  suppura¬ 
tions  pleurales.  Le  S3mdrome  suspendu  de  Dieu¬ 
lafoy  est  incapable  de  faire  discriminer  la  pleurésie 
de  l’abcès.  Le  diagnostic  radiologique  seul  mérite 
d’être  discuté  ;  l’examen  aux  rayons  ne  fournit  que 
des  présomptions  dans  les  cas  de  suppuration  inter¬ 
lobaire  avec  vaste  cavité  hydro-aérique  à  niveau 
resse  médicale,  ig  juin  1929. 


hquide,  s’étendant  transversalement  siu:  toute  l’éten¬ 
due  de  la  plage  pulmonaire  du  médiastin  à  la  paroi 
thoracique.  En  effet,  une  telle  image  peut  être 
réalisée  aussi  par  ime  collection  pulmonaire,  mais  la 
caractéristique  du  syndrome  radiologique  primitif 
de  la  pleurésie  interlobaire  est  :  en  position  frontale, 
ruie  collection  à  grand  axe  transversal  enchâssée 
entre  deux  segments  de  la  scissure  épaissie  et,  en  posi¬ 
tion  obhque,  une  ombre  appendue  à  une  bande  scissu¬ 
rale.  La  technique  de  Pleichsner  pom  l’exploration 
radiologique  de  la  scissure  interlobaire  par  la  mé¬ 
thode  en  lordose  accentuée,  le  travail  de  Santé,  et 
l’observation  de  d’Hour  et  Desplats,  permettent  de 
démontrer  la  possibilité  du  diagnostic  radiologique 
de  la  pleurésie  interlobaire.  Paisseau  et  ses  collabo¬ 
rateurs  concluent  à  l’existence  de  la  pleurésie  inter¬ 
lobaire  suppurée,  malgré  son  peu  de  fréquence  ac¬ 
tuelle  :  eUe  passe  souvent  inaperçue,  cliniquement  ; 
à  l’autopsie,  même,  on  ne  la  dépiste  pas  toujours. 
Mais  il  y  a  cependant,  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  un  syndrome  radiologique  qui  permet  de  faire, 
])armi  les  suppurations,  la  part  de  ce  qui  revient  à 
l’interlobe  et  de  ce  qui  est  pulmonaire. 

Complications  broncho-pulmonaires 
de  la  gri  ppe. 

Caussade,  Vuilliet,  Mourlon  et  Medioni  {2)  rap¬ 
portent  dix  observations  recueiUies  pendant  la  der¬ 
nière  épidémie  de  grippe.  De  leurs  constatations, 
il  résulte  que  la  grippe  peut  évoluer  rapidement  sous 
la  forme  d’tm  unique  et  violent  accès,  simulant  celui 
du  paludisme,  et  que  sous  ime  forme  atténuée  l’accès 
fébrile,  ayantduré  plusieurs  jours,  peut  ne  s’accompa¬ 
gner  d’aucune  manifestation  pulmonaire,  même  chez 
d’anciens  tuberculeux .  Les  congestions  banales  et  légè¬ 
res  chez  le  vieillard  ne  sontpasgraves  en  elles-mêmes, 
ni  par  les  complications  cardiaques,  mais  seulement 
par  la  toxi-infection.  Les  compUcatiôns  pulmo¬ 
naires,  quoique  simulant  parfois  la  pneumonie, 
dès  le  début,  s’en  distinguent  par  les  crachats  san¬ 
glants,  des  douleurs  thoraciques  d’ime  violence 
extrême  et  ime  évolution  dont  la  terminais, on  s’ef¬ 
fectue  en  im  lysis  très  prolongé.  Enfin,  il  y  a  des 
abcès  pulmonaires  dont  la  résolution  exige  un  temps 
très  long.  Les  agents  d’infection  recherchés  dans  les 
crachats  ont  été  le  plus  souvent  des  associations 
microbiennes  :  pnemnocoques,  bacUles  de  Friedlan- 
der  staphylocoques,  streptocoques  et  Catarrhalis. 
La  toxi-infection  semble  toujours  prédominante, 
qu’il  s’agisse  ou  non  de  compUcations  pulmonaires. 

Bezançon,  ChevaUey,  PoUet  et  Céhce  (3)  rappel¬ 
lent  les  caractères  qu’a  pris  la  récente  épidémie  d’af¬ 
fections  broncho-pulmonaires  qui  a  sévi  cet  hiver, 
pendant  les  mois  de  janvier,  février  et  mars,  et  la 
comparent  aux  grandes  pandémies  d’influenza  de 
1889  et  1918.  Au  cours  de  l’épidémie  récente,  les 
manifestations  nerveuses,  si  caractéri.stiques  dj 

(2)  Soc.  méd.  hâp.,  26  avril  1929. 

(3)  Soc.  méd.  hôp.,  24  mai  1929. 
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l’inflüenza,  1889  et  1918,  ôût  été  au  second 

plan  ;  il  en  a  été  de  même  des  phénomènes  hémorra¬ 
giques,  bien  qu’on  ait  pu  les  observer  dans  quelques 
cas,  mais  à  im  faible  degré  ;  ce  qui  a  dominé,  ce  sont 
les  phénomènes  de  catarrhe  des  voies  respiratoires  ■ 
supérieures,  et  les  manifestations  bronchO-pulmo- 
naires  graves.  D’une  façon  générale,  ces  manifes¬ 
tations,  broncho-pulmonaires,  en  dehors  de  leur  fré¬ 
quence  et  de  leur  gravité,  révélaient  le  type  de  mani¬ 
festations  bïoncho-puhnonaires  banales,  naison- 
mères,  congestions  pulmonaires,  cortico-plemrités, 
mais  surtout  brohcho-pneumonies  et  pneumonies 
véritables.  EUes  se  sont  compliquées  souvent  de 
suppurations  pulmonaires,  mais  on  n’a  observé 
qu’ exceptionnellement  les  formes  cyaniques  et  as¬ 
phyxiques.  On  a  assisté  en  réalité  à  dé  véritables 
épidémies  de  broncho-pneumonies,  piiis  de  pneumo¬ 
nies  où  manquaient  souvent  complètement  les 
symptômes  de  la  gripjie.  Ces  phénomènes  respira¬ 
toires  étaient  tout  à  fait  différents  de  ceux  que  l’on 
observait  en  1918,  où  prédommaient,  du  moms  aux 
mois  d’août  et  de  septembre,  les  formés  avec  cya¬ 
nose,  œdèmes  et  hémorragies  pulmonaires.  L’épidé¬ 
mie  de  riüver  1929  se  sépare  cependant  des  manifes¬ 
tations  saisonnières  banales  par  sa  plus  grande 
activité  et  surtout  par  sa  diffusion.  Elle  a  été  mon¬ 
diale,  ou  tout  au  moins  eiuopéeime  comme  l’in- 
fluenza.  Les  auteurs  disent  que,  du  point  de  vue  épi¬ 
démiologique  et  clinique,  on  peut  observer  trois 
types  de  gripjDe  : 

1“  Les  grandes  pandémies  t3q)e  1889  et  1918  où 
prédomment  les  phénomènes  nerveux  et  les  com¬ 
plications  respiratoires  d’un  type  spécial,  qui  peuvent 
sévir  en  toute  saison  et  même  en  été  ; 

2°  Le  type  catarrhe  saisonnier  banal  d’hiver,  qui 
peut  revêtir  le  type  épidémique,  mais  ne  doime 
que  des  épidémies  locales  ; 

3“  Le  type  épidémique  actuel,  difficile  à  classer, 
qui  a  déjà-été  observé  en  1904,  où  il  y  a  un  caractère 
de  pandémie  mondiale,  mais  où  les  phénomènes  de 
l’influenza  sont  discrets,  où  il  semble  qu’il  y  ait  plu¬ 
tôt  des  signes  de  catarrhe,  de  broncho-pneumonie  et 
de  pneumonie. 

La.  difficulté  de  classification  provient  encore  du 
fait  que,  même  dans  les  épidémies  d’hffiuenza  1889 
et  1918,  on  assiste  à  certains  moments,  comme  l’a 
bien  montré  Jacquet  à  Bourges,  â  de  véritables  épi¬ 
démies  banales  de  brohcho-pneumoilies  coiita- 
gieuses. 

Charles  Plandin  et  Duchon  (i)  ont  pu,  pari’ em¬ 
ploi  précoce  des  lysats-vaccius  polyinicrobieils  dès 
la  période  d’iiivasioii  de  la  gri]j]je,  emiiêcller  les  com¬ 
plications  bronchiques  et  pulmonaires  d’infection 
■secondaire  habituelle.  La  grippe  ainsi  traitée  évo¬ 
luerait  suivant  une  forme  pure,  caractérisée  surtout 
par  la  fièvre,  l’asthénie,  ramaigri,ssement  et  Un  nii- 
nhnum  de  signes  respiratoires.  'Dans  les  formes 
bénignes,  la  voie  nasale  paraît  efficace  pour  l’admi- 

17  mai  igay. 
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nistration  du  vaccin,  mais  dès  qu’il  y  a  des  lésions 
broncho-pulmouaires,  la  voie  soüs-cutahée  s’impose. 

P.  Bezançon,  M.  Chévalley  ét  OumaUsky  (2)  pré¬ 
sentent  cinq  cas  de  suppuration  pulmonaire  obser¬ 
vés  presque  simultanément  au  coûts  de  l’épidémie 
récente  de  grippe^  et  dont  certains  seraient  passés 
inaperçus  sans  l’usage  systématisé  des  examens 
radiographiques.  Tous  les  sujets  jeunes,  sahs  passé 
pulmonaire,  ont  terminé  leur  maladie  par  une  amé¬ 
lioration  clinique  assez  tatusque  ;  la  défervescence, 
attendue  plus  ou  moins  longtemps,  mais  franche  et 
durable,  la  reprise  hâtive  du  poids  perdu  par  l’ot- 
gaiiisme  sont  des  phénomènes  qui  se  produisent  alors 
même  que  la  collection  purulente  est  loin  d’êtte 
totalement  évacuée.  On  peut  se  demander  si  ce  pro¬ 
cessus  de  guérison  clinique  correspond  à  une  perte 
rapide  de  la  -virulence  des  germes  dans  le  pus  col 
lecté,  à  ime  vaccination  spontanée  de  l’organe  ou 
du  sujet.  Cette  tendance  à  la  guérison  spontanée 
constitue  un  caractère  hemreux  que  l’on  peut  escomp¬ 
ter  aü  point  de  vue  thérapeutique  ;  mais  il  ne  faut 
croire  cette  guérison  complète  et  définitive  qu’ après 
des  examens  radiologiques  répétés  pendant  plu¬ 
sieurs  mois  pour  démontrer  que  le  parenchyme  pul¬ 
monaire  a  retrouvé  ses  Caractères  normaux.  D’ail¬ 
leurs,  à  ce  point  de  -vue,  le  siège  intrapulmonaire  ou 
pleural  de  la  suppuration  a  moins  d’importance  que 
la  nature  bactériologique  de  l’infection. 

Abcès  du  poumon. 

Léon  Tixier  et  de  Sèze  (3)  observent  mi  abcès 
streptococcique  du  poumon  droit  accompagné  d’ime 
pleurésie  interlobaire  séro-fibrineuse  et  aseptique, 
cliez  un  malade  de  Soixante-chiq  ans.  La  radioscopie 
montrait  juste  au-dèssous  de  l’abcès,  dans  la  région 
de  la  scissure  interlobaire  supérieure,  une  ombre  à 
limite  fortement  convexe  en  bas,  bombant  vers  le 
parenchyme  pulmonaire.  La  ponction  faite  au  ni¬ 
veau  du  lobe  supérieur  droit  retire  du  pus  streptococ¬ 
cique.  Une  ponction  faite  plus  bas,  dans  la  région 
interlobaire,  rencontre  très  profondément  uttè  col¬ 
lection  séro-fibrineuse  et  aseptique.  Pour  ces  auteurs, 
la  plèvre  interlobaire,  loin  de  représenter  une  zone 
favorable  à  la  pullulation  des  germes  microbiens  et 
au  développement  des  collections  purulentes,  joue 
le  rôle  d’une  véritable  barrière  de  défense  opposée  à 
l’extensioh  des  jjrocessus  de  suppuration  pidmonaire. 

Rathery  et  Thoyer-Rozat  (4)  rapportent  uû  cas 
d’abcès  du  poumon  consécutif  à  ufie  pneumonie; 
la  localisation,  juste  an-dessùs  de  la  scissiire,  atUait. 
pu  faire  croire  à  une  collection  interlobaire  si  iffi 
examen  attentif  n’aVait  pas  perlnis  la  localisation 
précise. 

Laederich  et  Poumeau-DeUUe  (5)  rapportent  un 
cas  d’abcès  du  poumon  guéri  en  quelques  jours  par 

(2)  Soc.  méd.  hôp.,  28  juin  1929. 

(3)  Soc.  méd.  hôp.,  ii  janvier  1929. 

(4)  Soc.  méd.  hôp.,  22  mars  1929. 

(5)  Soc  méd.  hôp.,  15  février  1929. 
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l’émétine.  Cette  suppuration  à  début  aigu  avait  des 
signes  physiques  si  remarquablement  latents,  qu’eUe 
ne  put  être  découverte  qu’à  la  radioscopie.  Les  au¬ 
teurs  discutent  l’étiologie  amibienne  de  leur  cas  : 
l’absence  de  toute  histoire  de  dysenterie  dans  les 
antécédents  ne  peut  être  objectée  à  l’hypothèse 
d’amibiase,  l’abcès  occupait  le  lobe  supérieur  droit 
(fait  exceptionnel  pour  tm  abcès  amibien),  l’aspect 
de  l’expectoration  était  muco-purulent  banal;  le 
seul  argument  de  valeur  en  favern:  de  l’origine  ami¬ 
bienne  est  l’action  curatrice  du  traitement  éméti- 
nien  cet  argument  est  péremptoire  pour  les  abcès 
chroniques.  Dans  leur  observation,  les  auteurs  ont 
constaté  une  amélioration  si  frappante  et  si  rapide 
des  symptômes  généraux  et  fonctionnels,  une  telle 
régression  de  la  cavité  abcédée  aux  examens  radio¬ 
logiques,  qu'il  leur  paraît  inadmissible  d’admettre 
une  guérison  spontanée.  Il  importe  donc  de  faire  un 
traitement  émétinien  d’épreuve  en  présence  de  tout 
abcès  pulmonaire  dont  la  cause  reste  obscure. 

Brulé,  I,aporte  et  Ragu  (i)  présentent  deux  cas 
d’abcès  pulmonaires,  non  amibiens,  rapidement 
améliorés  par  le  traitement  émétinien,-  durant  l’épi- 
démie  de  grippe.  Le  premier  malade  avait  un  état 
général  grave,  avec,  à  la  radiographie,  im  abcès  du 
volume  d’une  orange  ;  en  quelques  jours,  l’amélio¬ 
ration  se  manifeste  ;  quatorze  jours  après  le  début 
du  traitement  émétinien,  l’abcès  avait  considérable¬ 
ment  diminué  à  la  radiographie.  L’action  thérapeu¬ 
tique  est  restée  aussi  des  plus  satisfaisantes  dans 
le  deuxième  cas.  On  n’est  donc  pas  en  droit,  parce 
qu’un  abcès  du  poumon  guérit  sous  l’influence  de 
l’émétine,  de  classer  cet  abcès  dans  les  abcès  dysen¬ 
tériques.  On  peut  même  se  demander  si  ces  abcès, 
d’un  type  d’ailleurs  relativement  bénin,  ne  sont  pas 
dus  à  un  agent  pathogène  encore  inconnu,  sm  lequel 
l’émétine  aurait  une  action  chimique. 

Un  grand  abcès  du  poumon  à  pneumo  bacille  de 
Friedlander  a  été  observé  par  Lemierre  et  Rudolf  (2) . 
Après  rme  évolution  insidieuse,  il  se  traduisit  par 
des  signes  stéthoscopiques  de  pneumothorax.  Le 
malade  succomba  dans  l’adynamie.  L’autopsie 
montra  que  le  poumon  gauche  était  réduit  à  l’état 
d’une  coque  de  parenchyme  entourant  rme  vaste 
cavité  remplie  de  pus.  Mais  la  caverne  était  limitée 
par  une  paroi  bien  organisée,  au  delà  de  laquelle  on 
ne  trouvait  plus  de  pneiunobadlle.  Se  fondant  sur 
cette  constatation  anatomique  et  sm  rm  cas  anté- 
riem  analogue  traité  avec  succès  par  la  pneumo¬ 
tomie,  les  autems  estiment  que  l’intervention  chirm- 
gicale  doit  être  tentée,  quand  l’état  général  du  patient 
le  permet.  Le  pnemnobaciUe,  malgré  sa  vitalité  exu¬ 
bérante  et  son  pouvoir  nécrotique  extrême,  ayant 
terminé  sa  marche  envahissante,  l’incision  et  le 
drainage  de  la  collection  circonscrite  produite  peut 
conduire  à  la  guérison  malgré  la  gravité  des  lésions 
déjà  constituées  mais  arrêtées  dans  lem  progression 
excentrique. 

(1)  Soc.  méd.  hôp,,  31  mai  192g.  - 

(2)  Soc.  méd.  hSp.,  21  juin  1929. 


Dilatation  des  bronches. 

Bezançon,  Azoulay,  Weissmann  (3)  montrent  que 
l’aspect  radiologique  d’opacité  triangulaire  ou  en 
équerre  évoquant  ime  plemésie  médiastine  ou 
médiastino-diaphragmatique  est  loin  d’être  rare 
dans  les  cas  de  bronchectasie.  Il  serait  dû  probable¬ 
ment,  lors  d’une  poussée  de  bronchectasie,  à  une- 
spléno-pneumonie  de  voisinage,  intéressant  tout  le 
lobe  infériem  droit  dont  les  limites  nettes  sont 
dessinées  par  la  plèvre  interlobaire  et  médiastine. 
Dans  un  cas  observé,  les  autems  ont  assisté  à  la 
constitution  de  cette  image  au  coms  d’une  poussée 
de  bronchectasie  ;  dans  le  second,  ils  ont  observé  au 
contraire  sa  disparition  sans  séquelles  après  la  ter¬ 
minaison  de  la  poussée  infectieuse  bronchectasique. 

Bezançon  et  Azoulay  (4)  insistent  sm  l’intérêt  du 
radiodiagnostic  lipiodolé,  pom  distinguer  une  pleu¬ 
résie  pmulente  de  la  grande  cavité  avec  vomique 
nummulaire  et  la  bronchectasie  généralisée  s’accom¬ 
pagnant  de  symphyse  plemogène.  Le  refoulement  et 
le  tassement  du  parenchyme  pulmonaire  est  mis  en 
évidence,  surtout  si  l’on  a  fait  précéder  l’injection 
de  Upiodol  de  bronchoscopie  et  d’aspiration. 

Cancer  du  poumon. 

G.-A.  Bosco  (5)  attire  l’attention  sm  la  «  contorsion 
homolatérale  »,  qu’il  considère  comme  un  signe 
sémiologique  dénonciatem  de  tumem  maligne  des 
voies  respiratoires  infériemes.  Ce  sjinptôme  appa¬ 
raît  précocement,  précède  les  déformations  locales 
du  thorax,  disparaît  spontanément  pendant  le  som¬ 
meil.  Penché  sm  le  côté  malade,  le  sujet  peut  se 
redresser  momentanément  ;  la  déformation  se  réta- 
bht  quand  l’effort  volontaire  cesse.  La  colonne  verté¬ 
brale  dessine  rme  combe  à  convexité  du  côté  sain. 
La  contorsion  homolatérale  est  d’origine  fonction¬ 
nelle,  elle  extériorise  un  état  d’instabilité  nerveuse 
végétative.  Elle  n’a  rien  à  voir  avec  rme  déformation 
par  rétraction  ou  dilatation  de  la  cage  thoracique. 

Ch.  Roubier  (6),  dans  im  article  sm  le  cancer  cavi¬ 
taire  du  poumon,  montre  qu’on  peut,  au  coms  de 
l’évolution  d’un  néoplasme  primitif  du  poumon, 
voir  apparaître  des  zones  de  nécrose  ou  d’infiltra¬ 
tion  purulente,  aboutissant  à  la  formation  d’abcès 
ou  de  cavernes  pouvant  prêter  à  des  errems  de  dia¬ 
gnostic.  Ces  cavités  peuvent  être  situées  en  dehors 
de  la  tmneur  ou  être  creusées  en  plein  tissu  néopla¬ 
sique.  Le  terme  de  cancer  cavitaire  doit  être  réservé 
à  une  forme  spéciale  qui  se  creuse  rapidement  de 
cavernes  de  plus  en  plus  volumineuses  à  mesme 
qu’elle  se  développe  ou  s’étend  à  d’autres  parties  du 
parench3mie.  Son  siège  d’élection  est  le  lobe  supé- 
riem  ;  c’est  ordinairement  im  épithéhoma  du  type 
malpighien  à  globes  épidermiques.  Le  plus  souvent  il 

(3)  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  29  novembre  1929. 

(4)  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  29  novembre  1929. 

(5)  Presse  médicale,  26  juin  1929. 

(6)  Jotirn.  méd.  de  Lyon,  5  octobre  1929. 
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s’agit  d’une  çaverne  qlipiqvienjent  muette  qui  est 
une  découverte  radiologique.  Pour  Roubier,  ü 
s’sgit  d’un  véritable  uleus  rodens  du  poumon  qui 
peut  détruire  tout  un  lobe,  ne  donnant  que  rarement 
des  métastase?  à  distance. 

P.  Ameuüle  et  Huguenin  (i)  montrent  qu’on  est 
arrivé  à  faire  d’une  façon  assez  précise  pendant  la 
vie  le  diagnostic  des  cavernes  cancéreuses  du  pou¬ 
mon,  grâce  aux  méthodes  d’exploration  modernes, 
radiologie  complétée  par  des  biopsies.  Cette  der¬ 
nière  doit  être  directe  ou  siu:  uP  ganglion  pariétal, 
lya  caverne  cancéreuse  est  généralement  une  tumeur 
du  poumon  à  contour  bien  délimité,  quel  que  soit 
son  siège  :  elle  contient  presque  toujoms  du  liquide 
en  quantité  assez  importante,  ce  qui  n’est  pas  le 
cas  pour  les  caveriies  tuberculeuses.  La  réaUté  de 
sa  nature  ne  peut  être  affirmée  qu’ après  biopsie. 
La  caverne  est  formée  dans  le  néoplasme  et  à  ses 
dépens,  il  ne  s’agit  pas  d’un  cancer  développé  sur 
une  formation  cavitaire.  La  nécrose  et  l’excavation 
des  néoplasmes' pulmonaires  sont  donc  avant  tout 
.sous  la  dépendance  des  difficultés  de  nutrition  du 
riasu  néoplasique. 

J.  Troisier  et  Monnerot-Dmuaine  (2)  iusistent  sur 
la  description  d’une  forme  .suppurative  du  cancer 
broncho-pulmonaire,  à  propos  d’ime  observation 
anatomo-clinique.  Le  tableau  clinique  est  domhié 
par  une  suppuration  prdmonaire  (anaérobique  ou 
aérobique).  La  chronologie  de  la  suppuration  et  du 
néoplasme  est  parfois  difficile  à  établir.  Les  embolies 
.sont  possibles,  à  }a  fois  septiques  et  cancéreuses. 

h'.  Bezançon,  Azpiday  et  Duruy  (3)  décrivent  une 
forine  cavitaire  du  cancer  primitif  du  poumon  à 
type  d’abcès  putride,  ayant  évolué  sans  adénopa¬ 
thie  pariétale,  dont  la  biopsie  amait  pu  redresserle 
(iiagnostic.  Cette  observation  présente  plusieurs 
Iioints  intéressants  :  elle  s’ajoute  aux  obserr’ation.s 
.'intérieures  pour  montrer  la  fréquence  du  processus 
cavitaire  dans  les  néopla.smes  puhuonaires  et  celle 
de  l'infection  de  cette  caverne  ;  au  point  de  vue  radio¬ 
logique,  le  cancer  peut  réaliser  l’image  en  bulle  à 
double  contour  avec  niveau  liquide  que  l’on  croyait 
surtout  particulière  à  l’abcès  du  pounion.  Rlle  sou- 
lèye  le  problème  des  rapports  du  cancer  avec  la  gan¬ 
grène  pulmonaire  à  rechutes  ;  s’agit-il  d’un  cancer 
primitif  ayant  évolué  sous  le  masque  d’une  suppu¬ 
ration  putride  du  poumon,  ou  bien,  au  contraire, 
d’un  cancer  greffé  sur  des  lésions  de  sclérose  dues  à 
une  gangrène  pulmonaire  chronique? 

Lipiodo-diagnostic. 

Sergent  et  Cottenot  (4),  reprenant  l’étude  radio¬ 
graphique  du  pomnon  normal  après  injection  de 
lipiodol,  pour  le  diagnostic  des  jietites  dilatations 
bronchiques,  ne  peuvent  admettre  les  conclusions 
suivantes  d’un  article  antérieur  de  Bbnnamour  et 

(i)  Soc.  méA.  hôp.  6  décembre  1929. 

(a)  Soc.  méd.  hôp.,  13  décembre  1929. 

(3)  Soc.  méd.  hôp.,  20  décembre  1929. 

{4)  Presse  médicale,  13  avril  1929. 
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BatoUe  (gl  ;  "  i®  Le  poumon  normal,  après  injection 
intra-tradiéale  de  lipiodol,  radiographié  dans  le  quart 
d’heure  qui  suit,  ne  montre,  chez  l’adulte  entière¬ 
ment  saüi,  que  des  alvéoles  sous  forme  de  feuillage, 
sans  bronches  visibles  au  delà  du 'hile.  2“  Des 
bronches  visibles  sous  forme  de  travées  simples, 
mais  non  dilatées,  indiquent  des  bronches  à  parois 
immobilisées,  soit  par  altération  propre  de  celles-ci, 
soit  par  défaut  d’asp)iration  thoracique.  » 

Pour  Sergent  et  Cottenot,  chez  les  individus  par¬ 
faitement  normaux,  on  peut  voir  des  images  pré¬ 
sentant  en  même  temps  des  ombres  alvéolaires  et  des 
ombres  bronchiques  ;  la  répartition  de  l’huile  iodée 
dans  un  territoire  pulmonaire  est  fonction  de  la 
pesanteiu,  de  la  déclivité  du  pomiion,  de  l’aspira¬ 
tion  thoracique,  et  peut-être  de  l’action  des  parois 
élastiques  des  bronches.  Les  parcelles  de  lipiodol  qui 
arrivent  aux  différentes  extrémités  bronchiques  d’un 
même  territoire  sont  de  volume  inégal  ;  certaines 
remplissent  exactement  le  lobule  correspondant  ; 
d’autres,  plus  importantes,  comblent  en  plus  l’extré¬ 
mité  bronchique  ;  dans  un  ffiroisièrae  cas,  enfin,  la 
quantité  de  liquide  restant  dans  la  bronche  est  trop 
faible  pour  la  remplir  complètement,  et,  en  mouillant 
seulement  les  parois  de  la  bronclie,  donne  une  image 
de  tube  creux.  Il  est  donc  inutile  d’exjffiquer  ces 
images  par  un  état  pathologique  des  parois  bron¬ 
chiques,  et  une  destruction  hypothétique  des  fibres 
élastiques  pariétales.  Des  tubes  creux  n’ont  pas 
de  signification  pathologique  :  ce  sont  des  images 
banales,  constatées  aussi  bien  chez  des  femmes  ou 
chez  des  enfants  que  chez  des  anciens  gazés. 

Après  Hpiodol,  la  radiographie  montre,  en  cas  de 
dilatation  broncliique,  un  élargissement  du  calibre 
des  bronches  opacifiées.  Les  autres  signes  de  dila* 
tation  bronchique,  au  début,  n’ont  aucune  valeur, 
car  on  les  retrouve  chez  les  individus  normaux. 

Les  conclusions  de  Sergent  et  de  Cottenot  sont 
fonneUes  :  rien  n’autorise  à  considérer  les  images  de 
bronches  opacifiées,  de  bronches  en  tube  creux,  ni 
de  bronches  cassées,  comme  symptomatiques  d’une 
lésion  de  la  paroi  bronchique,  que  celle-ci  soit  due 
aux  gaz  toxiques  ou  à  toute  autre  cause. 

Cordier  et  Moimier  Kuhn  (6)  font  l’injection  de 
lipiodol  à  l’aide  d’une  petite  sonde  molle,  introduite 
dans  la  trachée,  et  qui  est  très  bien  tolérée  par  les 
malades.  Ils  injectent  ensuite  le  lipiodol,  dont  ils 
étudient  le  transit  sous  l’écran.  Ils  défendent,  pour 
l’examen,  la  cause  de  la  radioscopie,  à  qui  on  peut 
demander  des  renseignements  autres  que  ceux  four¬ 
nis  par  la  radiographie.  Par  ce  procédé,  on  voit  péné¬ 
trer  la  bille  de  Ujiiodol  dans  l’arbre  bronchique  ;  on 
peut  diriger  son  transit  en  faisant  varier  les  positions 
du  malade  ;  on  jjeut  étudier  la  bronche  :  chez  les 
jeunes  sujets,  celle-ci  se  contracte.  Trente-cinq 
minutes  après  l’injection,  il  y  a  encore  du  lipiodol 
dans  les  fines  bronches,  et  on  a  toujours  l’aspect  du 
feuillage  alvéolaire. 

(5)  Presse  médicale,  6  février  1929. 

(6)  Soc.  méd.  hôp.  Lyon. 
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Bezançon  et  Azoalay  (i)  étudlent]les  aspects  radio¬ 
logiques  des  suppurations  pulmonaires.^et.Jen  parti¬ 
culier,  le  Upiodo-diagnostlc.  Us  passentTen  revue  les 
différents  aspects  radiologiques  que^l’on  peut  avoir 
Hpiih  les  affections  broncho-pleuro-pulmonaires 
qui  s'accompagnent  de  rejet  de  pus  par  les  voies  aé¬ 
riennes  supérieures,  la  tuberculose  exceptée. 

L’examen  radiologique  et  les  radiographies  ins¬ 
tantanées  faites  à  distance  (au  moins  i“,8o),  après 
injection  endolaryngée  ou  intercrico -thyroïdienne  de 
lipiodol  dans  l’arbre  bronchique,  ont  fourni  une 
série  de  données  extrêmement  intéressantes  qui, 
confrontées  avec  l’examen  radiologique  simple, 
l’examen  clinique  et  l’évolution,  permettent  de  pré¬ 
ciser  des  diagnostics  toujours  délicats.  Le  lipiodo- 
diagnostic  est  une  méthode  pénible,  mais  sans  grand 
danger,  sauf  dans  les  suppurations  putrides  du  pou- 
non  où  il  entraîne  parfois  une  recrudescence  des 
signes  fonctionnels  et  généraux. 

Dans  la  dilatation  des  bronches,  l’opposition  entre 
]es  «ignés  radiologiques  négatifs  et  l’importance  des 
signes  fonctionnels  et  d’auscultation  a  une  grande 
valeur.  Il  faut  distinguer  les  dilatations  cylindriques 
des  dilatations  ampullaires  qui  donnent,  avec  le 
lipiodol,  soit  des  aspects  vacuolaires,  soit  l’aspect 
en  rosette,  soit  un  nid  d’abeüles  périlulaire,  soit  un 
asi^ect  cavitaire.  L’examen  au  Upiodol  est  particu¬ 
lièrement  précieux  dans  les  formes  simulant  la  pleu¬ 
résie  de  la  grande  cavité  ou  la  pleurésie  médiastine. 
Peuvent  être  cause  d’erreur,  la  stagnation  du  lipio¬ 
dol  dans  le  parenchyme  qui  donne  des  plages 
d’ombre,  les  lacs  lipiodolés  des  lobules  emphyséma¬ 
teux,  les  bronches  entrecroisées  ou  vues  de  champ, 

Les  petits  abcès  péribronchiques  multiples  donnent 
des  images  très  analogues  à  celles  des  dilatations, 
mais  elles  sont  anfractueuses.  Les  moyens  et  les 
gros  abcès  sont  smrtout  à  distinguer  des  pleurésies 
interlobaires  ;  ils  sont  plus  anfractueux  et  quelque¬ 
fois  soulignés  par  l’ombre  d’une  scissurite.  La  ponc¬ 
tion  exploratrice  avec  injection  de  lipiodol  peut  être 
utile  pour  le  diagnostic. 

La  gangrène  pulmonaire  est  caractérisée  par  les 
remaniements  des  aspects  radiologiques.  Les  cancers 
donnent  des  opacités  considérables.  Les  pleurésies 
interlobaires  refoulent  les  bronches  en  les  tassant, 
fllpg  ne  les  détruisent  pas.  Les  pleurésies  médias- 
tines  sont  très  rarement  bilatérales.  Les  pleurésies 
axillaires,  celles  de  la  grande  cavité,  peuvent  béné¬ 
ficier  d’une  ponction  exploratrice  avec  injection  de 
lipiodol.  Le  kyste  hydatique  et  l’amibiase  ont  enfin 
leurs  aspects  radiologiques  spéciaux. 

Traitement  des  suppurations  pulmonaires. 

José  Pedro,  Urioste,  Armand  Tosarno  et  Nicolas 
Tiscomia  (2)  rapportent  un  cas  d’abcès  gangreneux 
du  poumon  gu&i  par  injection  mtrabronchiale  de 
néosalvarsan,  après  anesthésie  locale,  en  commen- 

(1)  La  Médecine,  juin  1929. 

(2)  Arck.  méd.-chir.  app.  resp.,  1939,  u°  2. 


vaut  par  de  petites  doses  (o»r,io  à  08^15)  répétées 
tous  les  quatre  à  cinq  jours,  et  en  . augmentant  pro¬ 
gressivement,  jusqu’à  o-ïr.^o  et  plus,-  qui  sont  pars 
faitement  tolérés. 

H.-B.  Ldel  (3)  expose  la  technique  qu’il  a  appli¬ 
quée  pour  le'  traitement  local  des  suppurations  pul  ' 
inonaires  par  les  injections  intrathoracique  de  néo¬ 
salvarsan.  Son  expérience  porte  sur  huit  cas,  tous 
graves,  et  il  n’a  eu  encore  aucun  insuccès. 

Lemariey  (4)  donne  les  résultats  du  traitement 
bronchoscopique  dans  le  suppurations  pulmonaire, 
d’après  vingt-cinq  observations  et  deux  cents  bron¬ 
choscopie.  Les  méthode  endoscopique  (aspiration 
du  pus,  lavage,  instillations  médicamenteuse,  cau¬ 
térisations  de  la  muqueuse  bronchique)  semblent 
donner  de  résultats  très  favorable  dans  le  suppu¬ 
rations  aiguës  où  eUes  hâtent  la  guérison,  et  s’op¬ 
posent  au  passage  à  la  chronicité.  Les  forme  gangre, 
neuses  résistent  au  traitement,  mais  peuvent,  néan', 
moins,  être  améliorée.  Dans  le  suppurations  chro¬ 
nique  où  les  lésions  de  sclérose  rendent  inefficace 
la  phrénicectomie  et  le  pneumothorax,  les  méthode 
endoscopiques  constituent  un  traitement  palliatif 
de  premier  ordre,  en  supprimant  la  stase  purulente 
et  les  complications  qu’elle  entraîne. 

Sergent,  Baumgartner  et  Kourilsky  (5)  posent  les 
principes  directeurs  du  traitement  des  suppurations 
pulmonaires.  Il  y  a  des  abcès  du  poumon  qui,  sou¬ 
vent,  guérissent  spontanément,  au  prix  de  quelques 
vomiques  libératrices,  D  y  a  aussi  d’autres  suppu¬ 
rations  qui  s’installent  avec  les  caractères  de 
malignité  progressive,  comme  les  abcès  putrides,  à 
tendance  évolutive  chronique,  où  la  sclérose  nécro¬ 
tique  s’étend  progressivement,  et  provoque  dans  le 
poumon  des  délabrements  profonds  et  irrémédiables. 
La  bronchoscopie  avec  aspiration  assure  un  drainage, 
en  général  insuffisant  pour  donner  la  guérison  défi¬ 
nitive  :  la  seule  ressource  est  l’intervention  chirurgi¬ 
cale.  Se  basant  sur  une  expérience  de  trois  années, 
les  auteurs  pensent  qu’il  est  nécessaire  de  ne  pas 
hésiter  à  recourir  à  l’intervention  chirurgicale  dès 
que  la  suppuration  s’installe  dans  l’état  de  chroni¬ 
cité. 

A.  Tudor  Edwards  (6)  expose  la  technique  chirur¬ 
gicale  des  abcès  du  poumon.  Si  l’abcès  du  poumon 
ne  s’est  pas  spontanément  évacué  par  les  bronches, 
si  le  traitement  médical,  et  notamment  les  injec¬ 
tions  d’arsénobenzol  lorsqu’il  y  a  des  spirochètes 
dans  les  crachats,  a  été  inefficace,  si  le  drainage  par 
attitude  n’est  pas  suffisant,  on  peut  avoir  recours 
au  drainage  chirurgical  d’un  abcès  de  poumon.  II 
ne  faut  négliger  aucun  soin  préparatoire  :  injection 
intrarectale  de  glucose,  cardiotoniques,  etc.,  hyp¬ 
notiques  permettant  le  sommeil,  pour  que  le  malade 
soit  dans  les  meilleures  conditions  physiques. 
L’anesthésie  locale  précédée  d’une  injection  d’atro- 

(3)  Médit.  Klinik,  26  avril  1929. 

(4)  Soc.  kuyng.  hâp.  Paris,  8  juillet  1929. 

(5)  Acad,  méd.,  26  février  1929. 

(6)  [iritish  Journ.  of  Surgery,  juillet  1939. 
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pine  et  d’hyoscine,  est  la  méthode  de  choix. 
tratioH  des  nerfs  intercostaux  par  l’anesthésie  suffit  ; 
il  est  inutile  d;.  recourir  à  l'anesthésie  rachidienne. 

Il  est  plus  commode  d’aborder  les  abcès  des  lobes 
supérieurs  par  une  incision  axillaire,  le  Iqbe  moyen 
droit  par  voie  antérieure  et  lés  lobes  inférieurs  par 
des.  incisions  postérierues.  Apres  résection  d’une 
eôte,  on  ponctionne  l’abcès.  Si  l’abcès  est  profond, 
on  peut  laisser  l’aiguilie  en  place,  et  inciser  le  pou¬ 
mon  le  long  de  l’aiguille.  On  peut  élargir  la  petite 
plaie  avec  des  écarteurs,  mais  il  est  mieux  de  le 
faite  avec  tm  thermocautère,  hes  hémorragies  sont 
rarement  sérieuses  et  peuvent  être  arrêtées  par 
tamponnement.  Il  faut  éviter  que  la  gaze  ne  pénètre 
dans  les  bronches.  On  draine  avec  un  tube  souple- 

IfOrsque  les  adhérences  ne  sont  pas  suffisantes,  i^ 
vaut  mieux  opérer  en-  deux  temps.  Un  paquet  de 
gaze  iodoformée,  laissé  au  contact  de  la  i^lèvre  parié¬ 
tale  indemne,  provoque  en  six  à  huit  jours  des  adhé¬ 
rences.  Alors  seulement,  on  ouvre  l’abcès.  Les  soins 
post-opératoires  sont  minutieux.  Le  drainage  doit 
être  maintenu  jusqu’à  ce  que  l’expectoration  .soit 
devenue  négligeable.  Pom  éviter  la  formation  d’une 
bronchectasie  secoiidair  ,  il  est  quelquefois  bon  de 
faire  une  phrénicectomie.  Si  la  dilatation  des 
bronches  se  développe  malgré  cela,  on  peut  être 
appelé  à  faire  xme  thoracoplastie  complète. 

Garcia  Vicente  (i)  publie  les  principes  et  le  mode 
opératoire  de  sa  techniqué  concernant  le  lavage  du 
poumon  ;  celui-ci  consiste  à  faire  pénétrer  dans  les 
cavités  bronchiques,  à  Laide  d’une  sondesemi-rigide, 
mi  véritable  courant  de  liquide,  d’une  façon  continue 
et  abondante  en  assurant  la  sortie  facile  du  liquide 
sans,  nuire  à  la  respiration  du  malade.  Il'  s’agit  donc 
d’une  méthode  bien  différente  de  l’introduction  de 
petites  quantités  de  solution  d’adrénaline  et  de 
cocaïne.  On  peut  facilement  introduire  dans  le 
larynx  la  sonde,  qui  a  une  forme  conique  et  qui 
passe,  pour  cela,  facilement  dans  le  larynx.  Les 
jours  précédant  le  lavage,  on  fait  des  injections 
intratrachéales  d’huile  goménolée,  selon  les  indica¬ 
tions  suivantes  : 

Le  malade  est  assis  la  tête  bien  droite,  la  bouche 
ouverte  ;  comme  pour  un  tubage  du  larynx,  on  recon¬ 
naît  l’orifice  laryngé  avec  l’index,  on  introduit  l’em¬ 
bout  de  la  seingue  spéciale  dans  le  ves-tibule  ,glot- 
tique  et  on  pousse  l'injection. 

Le  jour  du  lavage,  le  malade  est  à  jeun.  On  fait 
une  anesthésie  du  pliarynx  et  du  larynx  à  l’aide 
d’ime  solution  de  stovaïne  à  5  p.  100,  sans  lar)'n- 
goscope.  On  instille,  avec  la  seringue  à  embout 
conique,  quelques  gouttes  de  la  solution  anestbé- 
.sique  chez  l’enfant,  deux  ou  trois  centimètres 
cubes  chez  l’adulte.  La  sonde  à  placer  dans  la 
trachée  est  une  sonde  urétrale  du  calibre  14  ])our 
les  enfants,  15  pour  les  adultes.  On  mesiue  la 
longueur  à  introduire  dans  l’arbre  aérien  en  mesu 
rant  auparavant  la  distance  qui  sépare  les  arcades 


dentaires  de  la  deuxième  articulation  chondro-ster- 
nale,  et  en  marquant  un  repère  sur  la  sonde,  de  façon 
à  ne  pas  dépasser  la  bifurcation  trachéale.  On  place 
l'a  sonde  dans  la  trachée  en  utilisant  une  pince  spé^ 
ciale.  On  fait  coucher  le  malade  sur  la  table  du  côté 
du  poumon  à  nettoyer,  la  tête  dort  être  à  un. niveau 
inférieur  de  15  à  20  centimètres  à  cqlui  du  pelvis. 
On  injecte  alors  le  liquide.  Le  reflux  par  la  bouche 
ne  se  produit  qu’ après  l’injection  dans  la  sonde  de 
60  à  100  centimètres  cubes.  Une  fois  le  reflux 
amorcé,  l’opération  peut  continuer,  le  malade  respire 
normalement.  On  peut  faire  passer,  avec  un  bock 
à  injection,  deux  litres  de  sérum  salé  isotonique 
chauffé  à  38“;  il  faut  approximativement  deux  ou 
trois  minutes  pour  faire  passer  ce  volmne  de  liquide 
dans  le  poumon  à  aver.  Il  faut  vérifier  que  l’orifice 
d’arrivée  du  liquide  dans  l’arbre  aérien  est  bien 
orienté  dans  le  sens  de  la  bronche  principale  du 
poumon  à  laver.  Pour  cela,  on  prend  la  précaution- 
de  marquer  auparavant  un  repère  du  même  côté 
sur  le  pavillon  extérieur  de  la  sonde.  Après  le  lavage, 
le  malade  n’a  aucune  sensation  désagréable,  il 
continue  à  expectorer  un  peu  du  liquide  introduit. 
Il  y  a  toujours  ensuite  une  poussée  fébrile  de  quelques 
heures,  qui  s’atténue  après  plusieurs  lavages  du 
même  côté,  et  qui  se  rep)roduit  si  on  la-ve  le  pou¬ 
mon  opposé.  Cette  poussée  fébrile  serait  une  contre, 
indication  de  cette  thérapeutique  diez  les  cardiaques 
et  les  ipalades  ayant  une  poussée  infectieuse  aiguë' 
Cette  méthode  serait  surtout  indiquée  dans  les 
dilatations  bronchiques,  les  gangrènes  puhnonaires 
et  pour  l’extraction  de  corps  étranger. 

Pour  Etienne  Bernard  (2),  la  guérison  spontanée 
des  pneumopathies  aiguës  de  l’adulte  est  fréquente. 
Il  rappelle  l’observation  d’un  malade  complète¬ 
ment  guéri  depuis  dix-huit  mois,  avec  plage  radio¬ 
graphique  normale,  après  im  abcès  du  poumon  strep- 
tococcique  dont  la  suppuration  avait  été  volumi¬ 
neuse,  et  s’était  accompagnée  d’un  état  général 
sévère  avec  septicémie  et  apparition  de  quatre  abcès 
métastatiques.  Cependant,  l’abcès  du  poumon  avait 
guéri  spontanément  à  la  suite  de  vomiques  dont  la 
première  était  apparue  soixante-quinze  jours  après 
le  début  de  la  maladie.  Se  basant  sur  ce  fait,  Bernard 
pense  qu’U  y  a  intérêt  à  temporiser  avant  d’avoir 
recours  à  des  thérapeutiques  actives.  Souvent  le 
pneumothorax  est  contre-indiqué  (ce  fut  le  cas  chez 
son  malade),  à  cause  de  la  réaction  pleurale  de  voisi- 
na,ge  qui  risque  de  se  transformer  en  pleurésie  puru¬ 
lente.  On  ne  peut  envisager  la  pnemnotomie  qu’une 
fois  que  la  nature  médicatrice  aura  épuisé  toutes  ses 
chances.  Mais  c’est  pendant  cette  expectative  que, 
souvent,  la  guérison  survient.  Quant  à  la  vaccmo- 
thérapie,  on  e,st  dans  -  l’impossibilité  d’affirmer  son 
efficacité.  Agissant  -vraisemblablement  au  cours  des 
infections  aiguës  comme  une  bactériothérapie  non 
spécifique,  comme  xme  médication  de  choc,  il  vaut 
mieux,  selon  Bernard,  renoncer  à  l’aléa  d’mie  telle 


(i)  El  Siglo  medico,  g  février 


(2)  Soc.  mdd.  h6p.,  14  juin  [()2g.'  . 
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méthode,  quand  il  s’agit  d’une  infection  qui,  très 
souvent,  évolue  spontanément  vers  la  guérison. 

Bezançon,  Duchon,  Célice,  Wahl  et  Ragu  (i) 
rapportent  12  observations  de  pleurésies  purulentes 
(5  à  streptocoques,  2  à  staphylocoques,  3  à  pneumo¬ 
coques,  I  à  pneumocoques  et  à  staphylocoques, 
I  aseptique),  traitées  par  les  lysats- vaccins.  Us  re¬ 
tiennent  surtout  parmi  elles  9  observations  d’épan¬ 
chements  contemporains  de  graves  infections  pulmo¬ 
naires,  chez  lesquelles  l’intervention  reste  toujours 
im  facteur  de  haute  gravité.  L’intervention  de  la 
vaccinothérapie  combinée  aux  ponctions  évacua- 
trices  semble  intéressante  à  retenir  :  elle  paiedt 
déterminer  une  atténuation  de  l’élément  infectieux 
pleuro-puhnonaire,  et  refroidir  la  collection.  Non 
seulement  la  température  a  tendance  à  fléchir,  mais 
l’état  général  s’améliore  rapidement,  les  malades 
sont  moins  infectés.  De  plus,  on  observe  en  même 
temps  des  modifications  importantes  dans  la  texture 
des  g  ermes  de  la  collection.  Les  afSnités  tinctoriales 
se  m  odifient,  les  cocci  s'altèrent  ;  autom:  de  certains 
d’entre  eux,  on  voit  se  constituer  un  aspect  capsu¬ 
laire.  Enfin  on  observe  tous  les  aspects  de  désagré¬ 
gation  microbienne,  depuis  le  coccus  boursouflé 
jusqu’au  coccus  réduit  à  l’état  de  poussière,  ayant 
perdu  sa  morphologie.  Certaines  capsules  de  pneu¬ 
mocoques  sont  parfois  complètement  déshabitées. 
Parmi  ces  12  observations,  sept  pleurésies  se  sont 
résorbées  spontanément,  certaines  ne  laissant  aucun 
reliquat  pleural  visible.  Trois  se  sont  évacuées  par 
vomique  sans  entraîner  à  la  suite  les  accidents  iiabi- 
tuellement  redoutés.  Deux  enfin  ont  été  opérées. 
L'une  était  une  pleurésie  bloquée  à  streptocoques, 
l’autre  était  une  plemésie  de  deux  litres  de  pus  à 
streptocoques  qui  s’était  reconstituée  après  la  sortie 
prématurée  de  l'hôpital.  Toutes  deux  ont  été  cica¬ 
trisées  en  trois  semaines.  Le  traitement  consista  en 
injections  journalières  de  lysats  polyvalents  suscep¬ 
tibles  d’agir  sur  le  foyer  pulmonaire,  puis  de  lysats 
correspondant  au  microbe  patliogène  de  l’épanche¬ 
ment.  L’arrêt  des  injections  paraît  commandé  par 
l’assèchement  de  la  plèvre.  Les  auteurs  font,  en 
outre,  remarquer  que  ces  résultats  ont  été  obtenus 
sans  l’intervention  des  réactions  de  choc. 

(i)  Soc.  mid.  hàp;  14  juin  zgzg. 


LES  GOMMES 

SYPHILITIQUES  DU  POUMON 
ET  LEUR  DIAGNOSTIC 
RADIOLOGIQUE 


Ëmlle  SERGENT  et  R.  BENDA 

Nous  aurons  surtout  en  vue,  dans  cet  exposé, 
l'étude  des  caractères  radiologiques  des  gommes 
syphilitiques  du  poumon.  Mais,  fidèles  à  la 
méthode  anatomo-clinique,  —  on  pourrait  dire 
ici  anatomo-radiologique  et  clinique,  —  nous 
voulons  concevoir  une  telle  étude  qu’autant  qu 
les  résultats  de  l’exploration  radiologique  seront 
susceptibles  d’être  confrontés  avec  les  données 
de  la  clinique  et  de  l’anatomie  pathologique. 

Au  lit  du  malade,  comme  toujours,  il  convient 
de  tenir  compte  des  enseignements  du  passé  : 
les  notions  actuellement  classiques  sur  la  syphilis 
pulmonaire  de  l’adulte,  sont  le  fruit  d’une  longue 
série  d’observations  cliniques,  allant  du  xvin* 
siècle  jusqu’à  nos  jours.  La  question  des  gommes 
syphilitiques  du  poumon,  qui  rentre  dans  le  cadre 
de  la  S3q)hilis  pulmonaire,  est  évidemment 
fondée  sur  la  même  observation  clinique  minu¬ 
tieuse. 

On  sait  que  Laennec  a  méconnu  la  réalité  de 
la  S3q)hilis  pulmonaire,  mais  ses  critiques  n’en 
ont  pas  moins  fait  faire,  indirectement,  un  grand 
progrès  à  la  question,  en  inspirant  à  ses  successeurs 
ime  saine  méfiance  desinterprétations trophâtives. 
C’est  ainsi  qu’une  précision  irréprochable  se 
retrouve  dans  tous  les  faits  rapportés  par  les 
cliniciens  et  les  sy'philigraphes  du  siècle  dernier. 
Nous  ne  pouvons  que  signaler  les  noms  de  Lagneau, 
Sué,  Landrieux,  Fournier,  JuUien,  Mauriac, 
Gamberini,  Potain,  Dieulafoy.  Une  place  spéciale 
devrait  être  réservée  à  Lancereaux,  dont  les 
travaux  sont  empreints  d’tme  maîtrise  clinique 
inégalable. 

Pourtant,  tous  ces  auteurs  n’avaient  publié 
que  des  observations  qui,  suivant  l’ancienne 
conception  d’Astruc,  représentaient  stuiout  des 
formes  de  phtisie  vérolique,  s’opposant  à  la  phtisi* 

'  uherculeuse. 

Plus  tard,  les  recherches  de  Tripier,  Bériel, 
celles  de  LetuUe  et  de  Sergent,  ont  montré  que  la 
syphilis  pulmonaire  était  plus  fréquente  qu’on  ne 
le  croyait  et  ont  précisé  la  diversité  de  ses  aspects 
cliniques  et  anatomo-pathologiques.  A  l’étranger, 
et,  notamment,  en  Argentine,  d’importantes 
études  ont  été  poursuivies,  dont  on  peut  trouver, 
la  substance  dans  les  monographies  d’Elizalde, 
de  Spangenberg,  -de  Mariano  Castex. 
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AvecXetuUe  en  ""particulier,'  on'’peut''distinguer, 
macroscopiquement ,  quatre  variétés  principales 
dé ' 53q)liilis  tertiaire  du  poumon  chez  l’adulte,  à 
savoir  : 

■  ’LisT gomme  solitaire  ; 

Hamas  scUro-gommeux  ; 

Iva  cicatrice  stellaire  ; 

Hîlot  de  bronchio-pneumonie  spécifique. 

Nous  ne  retiendrons  ici  que  la  gomme  solitaire 
et  nous  en  rappellerons  tout  d’aibord,  d’après 
I^etidle  (l),  les  caractères  anatomo-pathologiques 
macroscopiques  essentiels. 


Sur  le  cadavre,  la  gomme  solitaire  affecte  les 
caractères  suivants  : 

Sa  forme  est  arrondie  ou  «  obronde  »  quel¬ 
quefois  rm  peu  bosselée  et  délimitée  par  un 
bord  polycyclique,  dû  vraisemblablement  à  la 
confluence  possible  de  plusieurs  gommes  ; 

Elle  siège  surtout  à  la  baseoü  dans  la  partie 
moyenne  du  poumon,  exceptionnellement  au 
sommet,  et  elle  serait  plus  fréquente  à  droite  ; 

Ses  dimensions  varient  de  quelques  millimètres 
à  un^ou  plusieurs  centimètres  de  diamètre,  et, 
suivant  les  cas,  elle  peut  être  comparée  à  un  pois, 
à  une  cerise,  ime  aveline,  voire  même  une  châ¬ 
taigne  ou  une  mandarine  ; 

Ses  contours,  enfin,  sont  représentés  par  une 
coque  fibreuse  et  blanchâtre  plus  ou  moins 
épaisse. 

n  est  intéressant  de  savoir  comment  une  pareille 
gomme  peut  évoluer.  D’abord  homogène,  dans  sa 
coque  fibreuse,  elle  se  désagrège  en  vieillissant  : 
son  contenu  se  réduit  en  une  bouillie  grumeleuse 
ou  en  une  matière  gélatineuse,  qui  arrive  à 
simuler  la  gomme  arabique  liquide  (d’où  son  nom) , 
et  cette  matière  peut  s’évacuer  dans  une  bronche 
adjacente  en  donnant  lieu  à  une  caverne  ou 
plutôt  à ,  une  cavernule  syphilitique  ;  d’autres 
fois,  la  partie  centrale  de  la  gomme,  d’abord 
caséifiée,  se  résorbe  par  phagocytose.  Elle  est 
remplacée  par  un  tissu  conjonctif  lâche  et  peu 
vascularisé,  représentant  im  stade  de  sclérose 
moüe,  auquel  succède  finalement  une  cicatrice 
hl^he,  rétractile  et  étoilée.  On  se  trouve  alors 
en  présence  d’une  gomme  guérie,  avec  ses  prolon¬ 
gements  stellaires,  irradiant  parfois  très  loin, 
jusqu’à  la  plèvre. 

bref  rappel  d’anatomie  pathologique  nous 
pennet  déjà  d’indiquer  combien  il  serait  inté- 

I,*  Potuaon,  page  385  (Malolne,  éditeur). 
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ressaut  d’étudier  systématiquement  les  poumons 
des  syphilitiques  :  un  certain  nombre  d’îlots 
fibro-ealcaires  qu'on  y  peut  rencontrer,  ne,  sont 
peut-être  que  les  séquelles  d’anciennes  gommes 
solitaires,  partiellement  résorbées  et  «cicatrisées  r 
la  fréquence  des  gommes  syphilitiques  du  poumon 
apparaîtrait  sans  doute  beaucoup  plus  grande 
qu’on  ne  le  croit  habituellement.  Comme  le  fait 
remarquer  Eetulle,  «  le  pourcentage  des  autopsies- 
pratiquées  sur  des  sujets  notoirement  .syphili¬ 
tiques,  fournit,  pour  les  gommes  du  poumon, 
un  chiffre  infime,  comparativement  aux  scléro- 
gommes  du  foie,  par  exemple. 

«  Mais,  ainsi  qu’il  y  insiste  plus  loin,  l’abSence 
de  gommes  autorise  d’autant  moins  l’observateur 
à  nier  la  vérole,  que  l’évolution  pour  ainsi  dire 
normale  de  ces  lésions  nécrobiotiques  se  règle, 
beaucoup  plus  fréquemment  qu’on  ne  le  suppose, 
par  la  résorption  phagocytaire  et  par  le  dévelop¬ 
pement  de  cicatrices  scléreuses,  rétractiles,  et 
plus  ou  moins  nettement  rayonnées.  »  Da  conclu¬ 
sion  de  Detulle,  c’est  que  toute  enquête  concer¬ 
nant  la  syphilis  pulmonaire  doit  faire  recher¬ 
cher  avec  la  plus  «  scrupuleuse  attention  »  les 
moindres  cicatrices  stellaires.  Ce  contrôle  systé¬ 
matique  apporterait  à  la  syphilis  pulmonaire 
un  appoint  considérable,  c’est-à-dire  un  important 
pourcentage  de  faits,  que  l’absence  de  nodules 
caséo-gommeux  aurait  pu  conduire,  trop  hâtive¬ 
ment,  à  faire  rejeter  de  son  domaine. 

Ces  conclusions  de  I/etuUe  nous  autorisent  à 
penser,  d’ores  et  déjà,  que  l’exploration  radiolo¬ 
gique,  véritable  «  autopsie  sur  le  vivant  »,  est 
fort  capable  de  dépister  la  présence  de  gommes 
solitaires  du  poumon  en  évolution,  autrement 
dit,  de  reconnaître  leur  existence  d’une  manière 
précoce,  et  avant  qu’une  résorption  plus  ou  moins 
complète  ou  qu’une  cicatrice  plus  ou  moins 
caractéristique  n’ait  eu  le  temps  de  leur  suc¬ 
céder. 


Il  est  permis  de  penser  que,  si  ce  contrôle 
radiologique  était  pratiqué,  lui  aussi,  d’mie 
manière  systématique,  avec  la  méthode  réclamée 
par  EetuUe  pour  le  contrôle  nécropsique,  les 
gommes  solitaires  n’apparaîtraient  plus  sans 
doute  comme  aussi  exceptionnelles,  puisqu’elles 
pourraient  être  constatées  avec  certitude  pendant 

Rien  ne  serait  plus  facile  que  de  mettre  en 
œuvre  ime  telle  enquête  dans  un  service  de 
syphiligraphie  :  l’examen  radiologique  systéma¬ 
tique  du  thorax  de  tous  les  syphihtiques  ter- 
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tiaires  permettrait  d’apprécier  le  degré  de  fré¬ 
quence  de  ces  formes  en  quelque  sorte  latentes 
de  la  sypliilis  du  poumon,  et  cette  recherche  aurait 
un  double  intérêt  d’ordre  doctrinal  et  pratique. 

Quoi  qu’il  en-' soit,  on  peut  affirmer,  dès  à 
présent,  que  les  caractères  radiologiques  des 
gommes  solitaires  du  poumon  se  superposent 
exactement  à  leur  aspect  macroscopique  décrit 
par  les  anatomo-pathologistes,  et  tel  que  nous 
l’avons  rappelé  précédemment,  d’après  la  .descrip¬ 
tion  même  de  hetulle. 

Suivant  le  moment  de  son  évolution,  la  gomme 
solitaire  du  poumon  affecte,  sur  l’écran  ou  sur 
les  clichés  radiographiques,  l’un  des  aspects 
suivants  : 

1°  Image  arrondie,  «  obronde  »  (gomme  à  sa 
phase  de  début)  ; 

2°  Image  cavitaire  (gomme  plus  évoluée,  dont 
le  contenu  a  pu  s’évacuer  partiellement,  dans  une 
bronche  adjacente)  ; 

2^  Image  cicatricielle,  nodulaire  ou  étoilée 
(gomme  guérie). 

Cependant,  malgré  la  concordance  parfaite 
entre  ces  aspects  radiologiques  et  les  caractères 
anatomo-pathologiques  macroscopiques  de  la 
gomme  solitaire,  nous  ne  saurions  trop  insister 
sur  ce  principe  que  l’un  de  nous  a  l’habitude  de 
souligner  .depuis  si  longtemps  dans  son  ensei¬ 
gnement  clinique  quotidien,  à  savoir  :  une 
image  radiologique,  quelle  qu’en  puisse  être 
la  précision,  n’a  qu’une  signification  purement 
morphologique  et  topographiqite  ]  eWo:  n’a  jamais 
une  signification  de  nature,  et  ne  saurait  permettre, 
à  elle  seule,  d’établir  un  diagnostic  étiologique. 

hes  images  «  obrondes  i>,  cavitaires  ou  cicatri¬ 
cielles,  dont  il  vient  d’être  question,  peuvent,  en 
effet,  se  rencontrer  avec  des  caractères  radiolo¬ 
giques  tout  à  fait  identiques  dans  divers  cas  de 
tumeurs  kystiques  du  poumon,  de  sarcomes 
métastatiques,  d’infarctus,  d’hématomes  sous- 
pleuraux,  de  cavernes  ou  d’abcès. 


Le  diagnostic  de  la  nature  de  ces  images  de 
gommes  syphilitiques  ne  pourra  donc  être  fixé 
que  par  la  constatation  de  signes  ou  de  stig¬ 
mates  révélés  par  l’enquête  clinique  et  par  les 
résultats  du  traitement  spécifique  d’épreuve. 
Plusieurs  cas  sont  à  envisager  : 
a.  Dans  certains  faits,  bien  établis,  il  s’agit  de 
syphilitiques  avérés,  chez  lesquels  le  diagnostic 
de  vérole  a  pu  être  posé  immédiatement,  soit  par 
les  renseignements  donnés  par  une  enquête 
anamnestique  serrée,  soit  par  la  présence  de 
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stigmates  évidents  de  spécificité  ancienne,  soi1 
par  la  coexistence  d’autres  lésions  de  syphilis 
évoluant  pour  leur  propre  compte,  en  divers 
points  de  l’organisme  ; 

b.  D’autres  fois,  l’étiologie  syphilitique  n’appa¬ 
raît  pas  d’une  manière  aussi  nette  ;  la  notion  d’une 
image  pulmonaire  anormale  est  acquise  à  la 
suite  d’une  exploration  radiologic[ue  de  hasard  et 
peut  tout  au  plus  évoquer  l’idée  d’un  processus 
syphilitique. 

Dans  l’im  et  l’autre  cas,  le  diagnostic  de  nature 
pourra  être  appuj'é  par  les  résultats  des  examens 
sérologiques  (réaction  de  Bordet-Wassermann 
positive),  tandis  que  la  recherche  des  bacilles  de 
Koch  dans  les  crachats  reste  constamment  néga¬ 
tive,  même  après  homogénéisation,  même  après 
inoculation  au  cobaye. 

Mais,  surtout,  on  pratiquera  le  traitement 
d’épreuve,  et,  s’il  s’agit  d’une  gomme  syphili¬ 
tique,  non  encore  parvenue  au  stade  de  sclérose 
complète,  on  verra  rapidement  se  modifier 
l’image  pathologique,  dans  le  sens  d’rme  régres¬ 
sion,  qui  permettra  d’en  affirmer  la  nature. 

Voici  les  faits  qire  nous  tenions  à  résumer 
tout  d’abord.  Nous  allons  maintenant  commenter 
ime  série  d’observations  qui  s’y  rapportent,  avec 
les  images  radiologiques  correspondantes. 


Nous  classerons  de  la  façon  suivante  ces  diverses 
observations  :  les  premières  se  rapportent  à  des 
gommes  ouvertes,  ayant  donné  lieu  à  des  images 
cavitaires  ;  les  secondes  comprennent  des 
Images  de  gommes  solitaires,  non  ulcérées. 

Nous  laissons  volontairement  de  côté  les  images 
cicatricielles,  puisque  notre  but  est  précisément 
'  d’indiquer  la  façon  de  reconnaître  les  lésions 
gommeuses  à  une  période  relativement  précoce 
de  leur  évolution,  et,  par  conséquent,  avant  leur 
stade  de  cicatrisation.  Il  serait  d’ailleurs  à  peu 
près  impossible  d’affirmer,  du  point  de  vue  radio¬ 
logique,  qu’un  placard  plus  ou  moins  étoilé 
représente  fatalement  la  séquelle  d’une  gomme. 

I.  Observations  de  gommes  ouvertes.  — 
Nous  nous  contenterons  de  rappeler  ici,  en  les 
résumant,  deux  obserr^ations  particulièrement 
intéressantes  ;  celle  de  M.  Jacob  et  celle  de  Vittorio 
Dubich. 

1“  Observation  de  M.  Jacob  (i).  —  Il  s’agissait  d’une 
femme  de  quarante-cinq  ans,  sans  aucun  antécédent 
pathologique  important. 

I,e  début  apparent  de  la  maladie  s’était  fait  par  une 
forte  hémoptysie. 

(i)  Jacob,  Revue  de  la  tuberculose,  n»  5,  1923,  p.  54o- 
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On  trouvait,  à  la  base  droite,  en  arrière,  de  la  subma- 
tité,  de  la  diminution  du  murmure  vésiculaire  et  de  gros 
râles  bumides. 

L’exploration  radiologique  montrait,  à  droite,  dans  la 
même  région,  la  présence  d’une  image  bydro-aérique. 

Cette  image  cavitaire  et  l’bémoptysie  évoquaient 
immédiatement  l’idée  de  tuberculose  pulmonaire. 

Cependant,  malgré  des  examens  répétés,  la  recbercbe 
des  bacilles  de  Kocb  dans  les  crachats  se  montrait  néga¬ 
tive,  et  il  n’y  avait  pas  de  fièvre. 

Par  ailleurs,  la  réaction  de  Bordet-Wassermaim  dans 
le  sang  était  négative. 

La  suspicion  de  la  nature  syphilitique  de  l’affection 
naquit  de  la  constatation  de  signes  manifestes  d’bérédo- 
sypbilis,  chez  la  fille  de  la  malade,  âgée  de  vingt-deux  ans. 

Un  traitement  par  le  cyanure  de  Hg,  puis  par  le 
novarsénobenzol,  fut  suivi  de  la  rétrocession  progressive 
de  l’image  radiologique  et  de  l’ensemble  des  signes 
cliniques. 

Dans  ce  cas,  l’épreuve  thérapeutique  fut  tout  à  fait 
démonstrative,  mais,  comme  d’habitude,  il  fut  néces¬ 
saire  de  l’employer  d’tme  manière  intensive  et  prolongée. 

2»  Observation  de  Vittorlo  Lublch  (i).  —  Cette 

deuxième  observation  a  trait  à  un  homme  de  quarante- 
cinq  ans  qui  avait  une  expectoration  abondante,  mais 
non  bacillifère. 

Ti’exanien  clinique  indiquait  l’existence  d’tme  zone  de 
cortico-pleurite  extériorisant  une  lésion  plus  profonde. 
Cette  dernière  était,  en  effet,  mise  en  évidence  par  l’ex¬ 
ploration  radiologique,  sous  la  forme  d’ime  image  cavi¬ 
taire,  voisine  du  hile  gauche,  sans  aucun  autre  signe 
radiologique  d’altération  du  parenchyme  ambiant. 

Comme  il  s’agissait  d’un  spécifique  avéré,  avec  une 
réaction  de  Bordet-AVassermaim  positive  dans  le  sang 
un  traitement  antisyphilitique  fut  institué,  et,  'de  même 
que  dans  le  cas  de  Jacob,  il  confirma  le  diagnostic  de 
gomme  ulcérée  du  poumon  en  déterminant  rapidement 
le  nettoyage  radiologique  et  la  disparition  des  sym¬ 
ptômes  cliniques. 

II.  Observations  de  gommes  solitaires,  non 
ulcérées.  —  Par  opposition  aux  faits  signalés 
dans  le  paragraphe  précédent,  et  correspondant 
à  des  images  cavitaires  de  gommes  ulcérées,  nous 
résumerons  maintenant  quatre  observations  per¬ 
sonnelles,  où  nous  avons  pu  étudier  des  aspects 
typiques  de  gommes  non  ulcérées  et  les  saisir 
par  conséquent  à  une  période  beaucoup  moins 
avancée  de  leur  évolution. 

1°  Gomme  du  [poumon  gauche,  disparue  sans  lais¬ 
ser  de  trace,  sous  i’infiuence  du  traitement  spécifique. 
—  Une  vieille  femme,  hospitalisée  à  la  Charité,  salle 
Damaschino,  est  observée  par  nous  pendant  plusieurs 
mois,  pour  un  syndrome  de  bronchite  chronique  avec 
bronchectasies  droites.  C’est  une  syphilitique  avérée 
et  elle  a  été  soignée,  l’année  d’avant,  dans  le  service  de 
M.  Chiray,  qui  a  vu  disparaître  ime  gomme  du  poumon 
gauche,  sous  l’influence  du  traitement  spécifique. 

Au  moment  de  son  entrée  dans  la  salle  Damaschino, 
l’exploration  radiologique  prouve  l’intégrité  absolue  du 
poumon  gauche,  où  l’ancienne  gomme  n’est  plus  visible  ; 
tandis  qu’à  droite  on  constate  l’existence  d’ime  image 

(i)  ViTTORlo  Lvbich,  Rinascema  méàica,  i®''  juin  1929. 
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de  selérose  rétractile  avec  symphj’se  et  grosses  bron- 
chiectasies  mises  en  évidence  par  le  lipiodol. 

20  Gomme  de  la  région  sous-claviculaire  droite  (2). 
—  Tou...,  couturière,  âgée  de  cinquante-cinq  ans, 

entre  salle  Damasehino,  le  20  décembre  19215,  pour  toux, 
expectoration,  gonflement  et  douleur  du  genou  droit. 

C’est  une  sjqihilitique  avérée,  qui,  à  l’âge  de  vingt  ans, 
eut  un  chancre  des  grandes  lèvres,  suivi  de  roséole  et 
de  plaques  muqueuses.  Elle  est  traitée  depuis,  très  irré¬ 
gulièrement  ;  récemment  encore,  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  était  positive  dans  le  sang. 

On  note  tout  de  suite  l’existence  d’ime  énorme  exos- 
iose  à  la  partie  externe  de  l’humérus,  au-dessus  du  coude, 
et  la  présence  d’une  autre  exostose  tout  aussi  considérable 
dans  la  région  de  la  bosse  frontale  gauche. 

Le  genou  droit  est  globuleux  ;  la  peau  qui  le  recouvre 
est  blanche,  luisante,  tendue,  la  circulation  collatérale 
apparente. 

A  la  palpation,  hyperthermie  locale,  douleur  vive  le 
long  du  fémur  et  du  tibia,  surtout  à  la  partie  externe 
de  l’articulation. 

Interligne  articulaire  perceptible  ;  ménisques  saillants 
et  douloureux,  sensation  de  mollesse  et  d’empâtement 
sans  choc  rotulien. 

Les  mouvements  spontanés  sont  limités  et  douloureux  ; 
les  mouvements  provoqués  sont  également  très  limités. 

Du  point  de  vue  de  Vappareil  respiratoire,  la  malade 
tousse  très  peu  actuellement,  ne  crache  pas  ou  à  peine, 
ne  ressent  pas  de  points  de  côté,  n’a  pas  de  dyspnée. 

En  avant,  à  droite  :  diminution  de  sonorité,  vibrations 
plus  fortes  qu’à  gauche,  respiration  un  peu  souflSante 
sous  la  clavicule. 

A  gauche:  respiration  rude. 

En  ARsrÈitE,  à  droite  :  matité  dans  le  tiers  supérieur 
du  poumon  ; 

Exagération  des  vibrations  ; 

Quelques  crépitations  discrètes  après  la  toux  à  la 
partie  interne  de  la  fosse  sus-épineuse. 

A  gauche  :  diminution  de  sonorité  au  sommet  ;  respi¬ 
ration  rude  et  soufflante  ;  quelques  sibilances. 

La  radiographie  des  poumons  (fig.  i)  met  en  lumière 
les  symptômes  suivants  : 

Les  deux  sommets  sont  légèrement  voilés  ; 

Des  tractus  broncho-vasculaires,  abondants  et  fine¬ 
ment  dessinés,  parcourent  les  deux  champs  pulmonaires. 

On  note,  en  outre,  à  gauche  ;  un  empâtement  net  de  la 
région  para-hilaire  ; 

A  droite,  dans  la  même  région,  trois  taches  de  ganglions 
calcifiés,  du  volume  d’un  gros  pois  et  entourés  d’un  réseau 
de  fines  marbrures. 

Mais,  surtout,  il  existe,  dans  la  région  sous-claviculaire 
droite,  une  image  arrondie,  à  contours  bien  tracés,  et  cor- 
respondanti  en  toute  vraisemblance,  à  une  gomme  non 

L’ensemble  de  ces  constatations  conduit  à  soumettre 
cette  malade  à  un  traitement  intensif  par  le  bismuth. 

Au  bout  de  trois  injections,  on  a  la  satisfaction  de  noter 
la  fonte  de  la  pseudo-tumeur  blanche  du  genou  droit, 
et  l’atténuation  des  douleurs  de  cette  articulation. 

En  ce  qui  concerne  l’image  arrondie  de  la  région  sous- 
claviculaire,  nous  n’avons  malheureusement  pas  de  pré¬ 
cisions  sur  ses  modifications  éventuelles  au  cours  du 
traitement  spécifique,  la  malade  ayant  quitté  le  service 

(2)  Observation  figurant  dans  la  thèse  de  Benda  (p.  97 
sur  la  Bronchite  chronique  syphilitique,  Paris,  1927  (Doin, 
éditeur). 
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avant  qu’une  radiographie  de  contrôle  ait  pu  être  exécutée. 

Toutefois,  étant  donnéela  notion  certaine  de  syphilis 
à  la  base  de  cette  observation,  il  nous  semble  illogique 
de  mettre  en  doute  la  nature  de  l’image  arrondie  siégeant 
dans  la  région  sous-claviculaire  droite.  Une  seule  réserve 
peut  être  formulée  au  sujet  de  la  présence  de  signes  radio-  . 
logiques  de  prolifération  scléro-calcaire,  la  coexistence 
de  ceux-ci  ne  permettant  évidemment  pas  de  faire 
rentrer  ce  cas  dans  les  faits  de  «  gommes  solitaires  » 
proprement  dites. 

30  Gomme  solitaire  parahilaire  gauche  et  gomme  cer¬ 
vicale  droite.  —  Pet...,  âgée  de  quarante-neuf 

-ans,  entre  à  la  Charité,  le  30  novembre  1927,  pour 
une  tuméfaction  à  contours  bien  arrêtés  siégeant  à  la 
partie  moyenne  de  la  région  cervicale  droite. 

L’interrogatoire  apprend,  en  outre,  qu’elle  a  été  opérée, 
il  y  a  dix-huit  ans,  pour  une  tumeur  non  douloureuse 
de  la  face  autéro-interne  du  tibia  gauche,  ayant  évolué 

Il  y  a  une  dizaine  d’années,  la  malade  a  souffert  d’une 
céphalée  persistante  et  très  intense,  ayant  conduit  à 
pratiquer  ime  ponction  lombaire  dont  les  résultats  restent 
ignorés. 

Un  an  avant  son  entrée  à  l’hôpital,  elle  a  ressenti  dans 
le  bras  droit,  puis  dans  le  bras  gauche  et  là  jambe  gauche, 
•des  douleurs  très  marquées,  évoquant  l’idée  de  douleurs 
fulgurantes. 

En  mai  1927,  débute  la  tuméfaction  cervicale  droite 
qui  augmente  peu  à  peu  et  devient  rouge. 

Au  moment  de  son  entrée,  en  novembre  1927,  on  note 
la  présence  d'une  tuméfaction  cervicale  droite,  siégeant 
exactement  en  arrière  du  sterno-cléido-mastoïdien,  à 
trois  travers  de  doigt  au-dessous  de  la  mastoïde. 

Il  s’agit  d’une  tuméfaction  dure  dans  son  ensemble 
■et  résistant  à  la  pression,  sauf  en  son  centre,  qui  est 
nettement  fluctuant. 

Elle  est  rouge  et  adhère  aux  plans  profonds. 

On  retrouve  d’autre  part,  à  la  face  antéro-inteme  du 
tibia,  la  cicatrice  de  l’ancienne  tuméfaction,  opérée  il  y 
n  dix-huit  ans.  Cette  cicatrice  a  contracté  des  rapports 
intimes  avec  la  surface  osseuse  sous-jacente,  qui  est 
•elle-même  vallonnée  et  irrégulière.  Ce  détail  indique 
bien  la  participation  de  l’os  à  ce  processus  ancien. 

U'examen  du  cœur  fait  reconnaître  des  signes  d’aortite 
(clangor  du  deuxième  bruit,  souffle  systolique  de  la  base)  ' 
avec  une  tension  artérielle  de  15-8,  au  Vaquez. 

Il  n’y  a  pas  d’autres  stigmates  de  spécificité,  mais  la 
réaction  de  Bordet-  Wassermann,  dans  le  sang,  est  très 
fortement  positive. 

Du  point  de  vue  pulmonaire,  la  malade  tousse  et  crache 
abondamment.  L’examen  stéthacoustique  ne  permet  de 
reconnaître  que  des  signes  de  bronchite  banale,  mais 
l’èxamen  radiologique  fait  découvrir,  à  un  travers  de 
doigt  de  l’ombre  hilaire  gauche,  l’image  obronde  et  homo¬ 
gène  visible  Sur  la  figure  2. 

En  somme,  les  anamnestiques,  l’aortite,  les  caractères 
de  la  tuméfaction  cervicale,  conduisent  à  penser  à  une 
adénite  cervicale  gommeuse  et  à  une  gomme  solitaire 
du  poumon,  cette  première  impression  étant  du  reste 
confirmée  par  les  résultats  de  l’examen  sérologique. 

Le  traitement  spécifique  est  institué  et  l’on  voit  peu  à 
peu  s’affaisser  la  gomme  cervicale,  en  même  temps  que 
dlaparaît  progressivement  la  gomme  para-hilaire  gauche. 

Plusieurs  radiographies,  échelonnées  sur  deux  années, 
ont  permis  de  suivre  les  modifications  de  l’image  obronde 
sous  l’influence  du  traitement  (Cf.  fig.  3  et  4). 


Sur  la  dernière  radiographie  (fig.  4),  il  n’existe  pas 
trace  visible  de  l’ancienne  image  nodulaire  hilaire 
gauche,  et  c’est  à  peine  si  l’on  peut  noter  un  peu  d’exagé¬ 
ration  du  chevelu  para-hilaire. 

Quant  à  la  gomme  cervicale,  on  ri’en  retrouve  plus, 
en  décembre  1929.  qu’un  vestige  des  plus  réduit,  sous 
la  forme  d’un  petit  noyau  induré  calcifié. 

4°  Gomme  solitaire  du  poumon  droit.  —  M.  Gor..., 
âgé  de  trente-huit  ans,  plongeur,  entre  à  la  Charité,  salle 
Corvisart,  le  2  mai  1929,  pour  point  de  côté  et  gêne 
respiratoire. 

Dix  jours  avant  son  entrée  à  l’hôpital,  il  a  ressenti 
un  violent  point  ae  côté  dans  l’aisselle  droite,  suivi  de 
frissons  et  de  fièvre. 

Le  lendemain  apparaît  une  expectoration  sanguino¬ 
lente,  qui  persi.ste  pendant  deux  ou  trois  jours,  puis  tout 
rentre  dans  l’ordre. 

D’interrogatoire  apprend  que  ce  malade  est  un  syphi¬ 
litique  avéré  :  il  a  eu  un  chancre  induré,  à  l’âge  de  vingt 
ans.  Il  a  été  atteint,  il  y  a  deux  ans,  d’un  processus  de 
périostose  frontale  et  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
fut  nettement  positive  à  cette  époque. 

Sa  femme  est  elle-même  soignée  dans  un  service  de 
vénéréologie. 

A  l’entrée,  la  température  est  revenue  à  la  normale. 

Le  syndrome  respiratoire  n’est  plus  représenté  que  par 
une  plaque  de  cortico-pleurite  dans  la  région  scissurale 
droite,  mais  l’exploration  radiologique  révèle  l’existence 
d’une  image  obronde,  de  la  dimension  d’une  grosse  amande 
et  paraissant  à  cheval  sur  la  région  scissurale  droite 
(Cf.  fig.  5). 

Au  cœur,  on  trouve  un  clangor  du  deuxième  bruit 
aortique. 

La  tension  artérielle  s’élève  à  21-12,  au  Vaquez. 

Enfin,  le  malade  porte  une  exostose  frontale,  dont 
l’aspect  permet  à  lui  seul  de  soupçonner  la  nature. 

Le  traitement  par  le  cyanure  de  Hg  fait  disparaître 
l’image  arrondie  de  la  région  scissurale  droite. 

Il  faut  attendre  jusqu’au  17  juillet,  pour  se  convaincre 
de  sa  disparition  complète,  parce  que  le  malade,  dans  le 
but  d’éliminer  une  bronchectasie  éventuelle,  a  subi, 
quelques  jours  après  son  entrée,  une  injection  intxatra- 
chéale  de  lipiodol,  qui  masque  temporairement  l’image 
gommeuse  du  poumon  droit. 

Le  17  juillet,  en  tout  cas,  cette  image  a  complètement 
disparu,  ainsi  qu’on  peut  s’en  assurer  par  l’examen  de  la 
radiographie  reproduite  ci-contre  (fig.  6). 

I/’épreuve  thérapeutique,  comme  dans  les 
précédentes  observations,  iious  paraît  suffisante, 
s’ajoutant  à  la  constatation  des  stigmates  de 
spécificité  et  à  la  notion  de  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  positive,  pour  affirmer  la  nature  de 
l’image  pulmonaire  pathologique. 

Iv’épisode  aigu  du  début,  avec  fièvre  et  hémo¬ 
ptysie,  n’estpaspour  nous  embarrasser  :1a  malade 
de  Jacob,  dont  nous  avons  plus  haut  rappelé 
l’observation,  avait  eu  des  symptômes  analogues 
et,  pas  plus  que  dans  cette  observation,  la  syphi¬ 
lis  du  poumon  ne  pouvait  être  mise  en  doute. 

D’ailleurs,  dans  l’une  et  l’autre  observation, 
la  recherche  des  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats 
s’est  montrée  constamment  négative. 
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Il  semble  donc  logique  de  penser  que,  une  fois  Dans  tous  ces  cas,  ce  sont  les  commémoratifs, 
de  plus,  nous  nous  sommes  trouvés  en  présence  les  circonstances  étiologiques  ou  les  symptômes 
d’une  image  de  gomme  solitaire  du  poumon,  cliniques  concomitants,  qui  permettent  de  poser 
correspondant  à  ce  que  LetuUe  décrit,  en  anatomie  im  diagnostic. 

pathologique,  comme  type  de  gomme  isolée,  D’image  radiologique,  seule,  n’à  qq’une  valeur 
entourée  d’une  coque  fibreuse.  morphologique  et  topographique. 

Par  contre,  si,  chez  un  sujet  notoirement  syphi- 
litique,  on  constate,  en  plein  parenchyme  pulmo¬ 
naire,  la  présence  d’une  image  arrondie,  celle-ci. 
Cependant,  comme  nous  y  avons  déjà  insisté,  même  en  dehors  de  toute  autre  circonstance  étio- 
à  plusieurs  reprises,  au  cours  de  cet  exposé,  la  logique  particulière,  doit  évoquer  l’idée  de  gomme 
constatation  radiologique  d’une  image  arrondie,  syphilitique,  et  imposer  l’application  du  traite- 
en  un  point  quelconque  du  poumon,  ne  comporte  ment  d’épreuve. 

en  elle-même  aucune  signification  absolue.  Si  l’image  pathologique  disparaît  sous  l’in- 

Nous  avons  rencontré  maintes  fois  des  images  fluence  de  ce  traitement,  on  pourra,  avec  les 

identiques,  dont  la  nature  était  néanmoins  profon-  réserves  que  comporte  toujours  un  diagnostic 
dément  différente.  clinique,  sinon  affirmer,  du  moins  présumer 

Nous  citerons,  entre  autres  exemples,  le  cas  fortement  qu’eUe  correspondait  bien  à  une  gomme 
d’tm  malade  atteint  d’infarctus  pulmonaire  syphilitique. 

d’origine  embolique  dont  le  cliché  radiographique  Encore  faut-il  se  souvenir  qu’un  tel  traitement 
est  reproduit  figure  7.  En  s’en  tenant  au  simple  -  d’épreuve,  pour  être  probant,  doit  avoir  été  con- 
aspect  radiologique,  on  pourrait  croire  tout  aussi  duit  d’une  façon  intensive  et  prolongée, 
bien  à  l’existence  d’une  lésion  gommeuse,  et  le  Nous  pensons  avoir  suffisamment  souligné, 
diagnostic  resterait  impossible,  sans  la  connais-  maintenant,  ce  que  nous  annoncions,  dès  le 
sance  d’une  histoire  clinique  essentiellement  début  de  cet  exposé,  à  savoir,  qu’une  exploration 
différente.  radiologique  systématique  du  thorax  de  tous  les 

Un  autre  exemple  (fig.  8)  se  rapporte  au  cas  syphilitiques  avérés  permettrait,  en  s’appuyant, 
d’une  jeune  femme  que  nous  avons  soignée,  saUe  d’une  part,  sur  les  doimées  de  la  clinique  et, 
Villemin,  à  la  Charité.  d’autre  part,  sur  les  recherches  anatomo-cliniques 

Au  cours  d'un  processus  aigu  d’inflammation  (mais  à  cette  condition  seulement),  de  mesurer 
pleuro-pulmonaire,  cette  malade  fut  ponctionnée,  la  fréquence  des  processus  gommeux  du  poumon, 
à  plusieurs  reprises,  quelques  jours  avant  son  Cette  exploration  systématique  saisirait  vrai- 
entrée  dans  le  service.  Ea  radiographie,  qui  ne  semblablement,  de  temps  à  autre,  des  images 
^ui  faite  qu’ après  la  ponction,  montra  l’existence,  de  gommes  solitaires,  encore  caractérisées  par 
d’une  image  ovalaire,  régulière,  homogène,  à  leur  forme  obronde,  alors  qu’aucim  signe  clinique 
contours  nets,  accolée  au  contour  costal.  ne  peut  révéler  leur  existence. 

De  diagnostic  était  d’autant  plus  difficile 
que  cette  malade  avait  fait  une  fausse  couche  et 

donnait  une  réaction  de  Bordet-Wassermann  ^ _ 

fortement  positive  dans  le  sang.  De  traitement 
d'épreuve  fut  institué,  mais  sans  amener  la 
moindre  modification  de  l’image  ronde,  qui  resta 
.  constamment  semblable  à  eUe-même  pendant 
plus  de  deux  mois. 

D’histoire  clinique  et  la  notion  des  ponctions  ' 

.  pleurales  répétées  au  cours  d’un  processus  pulmo¬ 
naire  aigu,  permirent  de  conclure,  avec  un  maxi¬ 
mum  de  vraisemblance,  au  diagnostic  de  petit 
hématome  sous-pleural. 

Nous  pourrions  citer ,  d’autres  faits  d’images 
arrondies  ou  kystiques,  dûes  par  exemple  à  des 
kystes  hydatiques  du  poumon,  et  enfin  une 
observation  de  sarcome  pulmonaire  métastatique, 
consécutif  à  une  résection  humérale  pour 
ostéosarcome. 


JACQUELIN  et  KONÉCHOWSKY 
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Reprendre  la  question  des  séquelles  respira¬ 
toires  des  gaz  de  combat  peut  paraître  superflu 
après  les  importants  et  très  nombreux  travaux  qui 
lui  ont  été  consacrés.  Une  telle  étude'  ne  nous 
semble  cependant  pas  injustifiée  pour  les  raisons 
suivantes. 

Tout  d’abord  il  s’agit  d’un  problème  dont  les 
données  se  sont  beaucoup  transformées.  C’est 
ainsi  qu’aussitôt  après  la  guerre,  il  était  impossible 
de  prévoir  quel  serait  l’avenir  des  victimes  de  ces 
gaz  toxiques  :  guériraient-ils  complètement  ou 
presque,  ou  bien  resteraient-ils  de  grands  infirmes? 

Ues  lésions  de  leiur  appareil  broncho-pulmo¬ 
naire  les  prédisposeraient-ils  à  la  tuberculose,  ou 
bien  ces  malades  lui  demeureraient-ils  réfrac¬ 
taires? 

Autant  de  questions  auxquelles  l’observation 
ultérieure  a  fourni  des  réponses  parfois  contra¬ 
dictoires  :  pour  ne  prendre  qu’un  exemple  par¬ 
ticulier,  celui  de  la  phtisie  des  gazés,  on  y  voit  se 
dessiner  ime  évolution  de  doctrine  très  nette. 
D’abord  considérée  comme  fort  rare  et  sans  im¬ 
portance  pratique,  au  moins  dans  les  quatre  à 
cinq  années  qui  ont  suivi  la  guerre,  cette  phtisie 
apparaît  aujomrd’hui,  par  sa  fréquence  accrue, 
justifier  les  prévisions  qu’émettait  à  son  sujet, 
en  1925,  K.  Sergent  (i). 

C’est  la  thèse  de  R.  Delplanque  (2)  inspirée 
par  l’un  de  nous,  et  basée  sur  l’étude  d’un  grand 
nombre  de  gazés  de  guerre  devenus  tuberculeux, 
qui  a  été  le  point  de  départ  de  ce  revirement  d’opi' 
nion,  dont  les  récentes  communications  de  M.  Ch. 
Achard  (3),  de  M.  E.  Sergent  (4),  de  G.-H.  Ue- 
moine  (5)  ont  précisé  la  portée. 

Ainsi  donc,  nous  sommes  ici  sur  un  terrain  dis¬ 
cuté,  au  sujet  duquel  les  idées  évoluent,  et  pour 

(1)  B.  SerGBMt,  I,es  séquelles  respiratoires  des  intoxications 
par  les  gaz  de  combat  [Presse  médicale,  14  février  1925,  p.  203- 
204). 

(2)  E..  Delplanque,  Contribution  à  l’étude  de  la  tuberculose 
pulmonairë  après  les  gaz  asphyxiants.  Thèse  de  Paris,  1926. 
Amette  édit. 

(3)  Ch.  Achard,  I,a  phtisie  des  gazés  [Académie  de  médecine, 
19  avril  1926). 

(4)  E.  Sergent,  Da  phtisie  des  gazés  [Académie  de  médecine, 
3  mai  1927). 

(5)  G.-H.  Demoine,  Phtisie  des  gazés  et  tuberculose  pulmo¬ 
naire  [Académie  de  médecine,  8  octobre  1929). 


,  —  SÉQUELLES  DES  GAZnS  159 

lequel  il  apparaît  toujours  utüe  de  «faire  le 
point  ». 

D’intérêt  de  la  question  se  justifie  encore  par 
son  importance  pratique  :  le  nombre  des  sujets 
dont  les  troubles  respiratoires  sont,  à  tort  ou  à 
raison,  imputés  à  cette  origine  est  toujours  consi¬ 
dérable.  Bien  que  beaucoup  d’intoxiqués  aient 
guéri  de  leur  intoxication  complètement  ou 
presque,  il  en  est  beaucoup  plus  encore  qui  gardent 
de  cette  atteinte  une  invalidité  respiratoire  plus 
ou  moins  marquée,  parfois  fort  sévère,  et  plus 
souvent  —  heureusement  —  assez  discrète  pour 
rendre  excessive  leur  prétention  à  des  taux  de 
pension  élevés.  t 

Nous  touchons  là  im  point  très  intéressant  —  e 
très  délicat  aussi  —  de  ce  problème  pratique 
c’est  celui  de  l’estimation,  aussi  ratioimelle  que 
possible,  de  l’invaUdité  créée  par  le  traumatisme 
de  guerre.  Il  nous  paraît  que  l’on  n’a  pas,  pour  le 
résoudre,  fait  sufiisamment  appel  aux  conditions 
de  production  et  aux  mécanismes  d’ aggravation  des 
séquelles  pulmonaires  relevant  des  gaz  de  com¬ 
bat. 

C’est  précisément  à  essayer  de  préciser  ce  mé¬ 
canisme  pathogénique  que  nous  nous  efforcerons 
dans  la  présente  étude. 

Nous  puiserons  nos  éléments  de  recherches  dans 
le  riche  matériel  du  dispensaire  des  «Amis  des 
blessés  du  poumon  (6)  »,  que  nous  dirigeons  depuis 
1924  et  où,  dans  ces  dernières  années,  nous  avons 
pu  étudier  plus  de  3  500  malades,  gazés,  trauma¬ 
tisés  du  thorax,  tuberculeux  de  guerre. 

Nous  envisagerons  uniquement,  dans  le  présent 
travaü,  les  lésions  broncho-pulmonaires  persis¬ 
tantes,  non  tuberculeuses,  des  anciens  gazés,  telles 
qu’elles  se  présentent  à  l’étude  près  de  quinze 
ans  après  l’intoxication  originelle. 


Nous  avons  déjà  fait  état  de  la  fréquence  de 
ces  séquelles  respiratoires  créées  par  les  gaz  de 
combat. 

D’importance  considérable  de  ce  facteur  patho¬ 
gène  ressort  à  l’évidence  du  dépouillement  d’une 
série  prise  au  hasard  de  200  de  nos  observations. 
En  consultant  les  antécédents  de  ces  malades  et 
en  recherchant  l’origine  des  troubles  respiratoires 
«  de  guerre  »  qui  leur  ont  dorme  droit  à  la  réforme 
avec  pension  et  les  ont  amenés  à  notre  dispensaire, 
nous  trouvons  : 

1°  Dans  36  p.  100  des  cas,  l’intoxication  par 

(6)  Ce  dispensairè  porte  maintenant  le  nom  de  «  Dispensaire 
Marthe-Brandès  »,  juste  hommage  rendu  à  sa  fondatrice. 
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■gaz  soit  suffocants,  soit  surtout  vésicants,  sur¬ 
venue  en  1916,  1917  ou  1918  ; 

2°  Dans  22  p.  lod  des  cas,  des  bronchites,  des 
congestions  pulmonaires,  des  pneumonies  ou 
broncho-pneumonies,  ayant  nécessité  l’évacuation 
et  l’hospitalisation. 

Peut-être  certains  de  ces  épisodes  furent-ils 
en  réalité  des  manifestations  larvées  de  tubercu¬ 
lose,  l’évolution  ultérieure  ayant  confirmé  ce  dia¬ 
gnostic  ; 

3°  Dans  14  p.  100,  un  traumatisme  thoracique 
ou  une  plaie  pénétrante  de  poitrine  ; 

40  Dans  9  p.  100,  la  grippe  de  1918-1919  ; 

50  Dans  3  p.  100,  une  pleurésie  séro-fibrineuse 
ou  des  poussées  répétées  de  pleurite  ; 

6°  Dans  16  p.  100,  une  étiologie  complexe  réunis¬ 
sant,  soit  les  gaz  de  combat  et  des  bronchites 
par  infection  saisonnière,  soit  les  gaz  et  une  plaie 
de  poitrine,  soit  d’autres  facteurs  encore  diver¬ 
sement  associés. 

Ainsi  donc,  l’intoxication  par  gaz  représente, 
dans  près  de  la  moitié  des  cas,  la  cause  des  troubles 
respiratoires  consécutifs  à  la  guerre  que  l’on  observe 
actuellement. 

Envisageons  maintenant,  d’après  une  statis¬ 
tique  portant  sur  le  dépouillement  de  250  de  nos 
observations  d’anciens  gazés,  la  proportion  rela¬ 
tive  des  diverses  manifestations  broncho-pulmo¬ 
naires  non  tuberculeuses  d’une  part,  et  de  la  tu¬ 
berculose  pulmonaire  d’autre  part.  Nous  trou¬ 
vons  : 

83  p.  100  de  manifestations  non  tuberculeuses  ; 
17  p.  100  de  tuberculose  pulmonaire. 

Les  83  p.  100  de  manifestations  non  tubercu¬ 
leuses  comprennent  une  majorité  d’états  mixtes 
dans  lesquels  s’intriquent  en  proportions  di¬ 
verses  la  sclérose  pulmonaire,  l’emphysème,  le 
catarrhe  bronchique,  et  qui  donnent  lieu  à  des 
troubles  fonctionnels  variés  :  dyspnée,  toux,  expec' 
toration,  voire  même  hémoptysies. 

En  réunissant  les  cas  dans  lesquels  existe  une 
prédominance  suffisamment  nette  de  Time  ou 
l’autre  de  ces  manifestations,  nous  avons  pu 
établir  que  sur  ces  83  p.  100  de  non  tubercrileux  : 

1°  24  p.  100  présentent  une  sclérose  nette  des 
régions  apicales  ou  sous-apicale,  avec  emphysème 
discret  des  champs  pulmonaires  ; 

2°  20  p.  100  ont  surtout  de  l’emphysème  sans 
sclérose  pulmonaire  localisée  importante.  Si  à 
leur  atrophie  alvéolaire  s’ajoute  ime  réaction 
scléreuse,  ceUe-ci  demeure  diffuse  et  légère,  ou 
bien  plus  marquée  mais  à  prédominance  péri¬ 
bronchique  ; 

3“  19  p.  100  sont  des  bronchitiques,  chez  les¬ 
quels  prédomine  la  bronchite  chronique,  muco- 


purulente,  avec  poussées  aiguës  au  cours  desquelle 
s’exagèrent  la  toux  et  l’abondance  du  catarrhe. 
La  déformation  emphysémateuse  de  leur  thorax 
reste  modérée.  Par  contre,  nous  verrons  que  l’on 
peut  déceler  souvent  chez  ces  malades  un  certain 
degré  de  dilatation  bronchique  susceptible,  à  titre 
exceptionnel,  de  se  compliquer  d’abcès  ou  de  gan¬ 
grène  pulmonaire  ; 

4°  Il  p.  100  accusent  la  dyspnée  paroxystique 
comme  trouble  essentiel,  qu’il  s’agisse  soit  de 
crises  asthmatiformes,  soit  d’asthme  vrai.  La 
sclérose  pulmonaire  et,  très  rarement,  une  réaction 
adénopathique  médiastine  se  voient  chez  ces 
malades,  et,  à  titre  secondaire,  un  degré  plus  ou 
moins  marqué  d’emphysème  ; 

5°  6  p.  100  ont  des  hémoptysies  répétées,  qui 
posent  un  problème  diagnostique  souvent  déli¬ 
cat  ; 

6°  3  p.  100  enfin  ont  une  adénopathie  médiastine 
avec  réaction  fibreuse  de  voisinage  qui  paraît  la 
cause  prépondérante  de  leurs  troubles. 

Nous  allons  reprendre  la  description  de  ces  dif¬ 
férents  types  cliniques  en  insistant  sur  les  points 
qui  nous  paraissent  ou  moins  connus  ou  d’inter¬ 
prétation  délicate. 

I.  La  sclérose  pulmonaire  des  gazés  se 
présente  sous  des  aspects  variés.  Tantôt  eUe 
apparaît  au  second  plan  par  rapport  à  la  bronchite 
ou  par  rapport  à  l’emphysème  qui  constituent 
alors  les  manifestations  dominantes. 

Tantôt,  au  contraire,  elle  est  bien  individualisée 
et  c’est  cette  forme  que  nous  devons  d’abord 
décrire. 

EUe  offre  à  l’étude  un  t5q3e  bénin  et  un  type 
grave  : 

a.  Le  premier  type  est,  à  l’heure  actuelle,  de 
beaucoup  le  plus  fréquent  :  il  réunit  environ  les 
quatre  cinquième  des  cas. 

Les  malades  qui  le  présentent  sont  dans  un 
exceUent  état  général  ;  ils  n’ont  aucun  amaigris¬ 
sement  ;  les  troubles  fonctionnels  qu’ils  accusent 
consistent  seulement  en  douleurs  thoraciques 
légères,  diminution  à  peine  appréciable  de  la  ca¬ 
pacité  respiratoire  d’effort,  toux  et  expectoration 
discrètes.  L’examen  de  leur  thorax  ne  montre 
généralement  rien  de  net.  Seule  la  radiographie 
révèle  chez  eux  une  diminution  de  la  clarté  d’un 
des  sommets.  Ce  voile  est  uniforme,  et  ni  la  toux, 
ni  les  grandes  inspirations  profondes  ne  parvien¬ 
nent  à  l’illuminer. 

Quelle  est  d’ailleurs  l’origine  de  cette  minime 
sclérose  apicale?  Relève-t-elle  bien  de  l’action  des 
gaz  toxiques  autrefois  subis?  Tout  permet  d’en 
douter.  Les  signes  radiologiques  —  que  nous 
invoquons  seuls  en  l’absence  de  signes  cliniques 
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suffisamment  nets  —  sont  exactement  ceux  de 
nombreux  sujets  qui  n’ont  jamais  éprouvé  l’at¬ 
teinte  des  gaz  de  combat  et  pour  lesquels  nous 
portons  le  diagnostic  de  tuberculose  «  abortive  » 
ou  de  slécrose  tuberculeuse  «  cicatricielle  ».  Du- 
marest  reprenait  dernièrement  l’étude  radiolo¬ 
gique  de  ces  formes  bénignes,  on  pourrait  même 
dire  latentes,  de  la  tuberculose  de  l’adulte,  que, 
seule,  fait  apparaître  une  exploration  systéma¬ 
tique  ou  fortuite  aux  rayons  X.  La  localisation 
apicale  de  cette  sclérose  discrète  des  anciens 
gazés,  localisation  qui  nous  a  paru  presque  cons¬ 
tante,  est  en  faveur  de  cette  interprétation. 

L’invalidité  créée  par  cette  lésion  cicatricielle 
est  très  faible,  nous  devrions  même  dire  pratique¬ 
ment  nulle. 

6.  Le  deuxième  type  tranche  nettement  sur  le 
précédent  par  sa  rareté  actuelle  et  par  sa  gravité, 
n  a  été  décrit  à  juste  titre  par  Sergent,  par 
Achard,  sous  le  nom  de  type  pseudo-tuberculeux. 

L’état  général  est  ici  profondément  touché  : 
il  s’agit  de  malades  amaigris,  dont  le  poids  cal¬ 
culé  par  rapport  à  la  taille  est  de  5  à  lo  kilo¬ 
grammes  au-dessous  de  sa  valeur- môyeime,  et 
dont  la  force  musculaire  se  montre  très  dimimrée. 

La  température  est  normale,  mais  les  sueurs, 
surtout  au  moindre  effort,  sont  fréquentes. 

Le  thorax  présente  une  atrophie  musculaire 
diffuse,  mais  plus  marquée  encore  au  niveau  des 
zones  pulmonaires  sclérosées. 

L’élévation  du  son  de  percussion,  la  rudesse 
respiratoire  indiquent,  avant  toute  exploration 
à  l’écran,  la  densité  de  la  sclérose. 

Des  poussées  congestives  fréquentes,  déclen¬ 
chées  par  le  refroidissement  ou  par  de  minimes 
infections  saisonnières,  aggravent  les  signes  géné¬ 
raux  et  font  apparaître  de  véritables  pluies  de 
râles  fins  ou  de  frottements-râles  dans  la  zone 
densifiée. 

Celle-ci,  sur  radiographie,  se  décèle  étendue  et 
souvent  compliquée  de  rétraction  costale  et  de 
déformation  diaphragmatique. 

Les  hémoptysies  ne  sont  pas  rares,  et  pourtant 
toutes  les  recherches  de  bacilles  de  Koch  demeu¬ 
rent  négatives. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  ce  tableau,  bien  fixé 
par  de  nombreux  auteurs.  Nous  souhgnerons  seu¬ 
lement  sa  rareté  actuelle  et  nous  essaierons  de 
l’interpréter. 

A  quoi  correspond-il?  Est-ce  à  la  cicatrisation 
de  lésions  broncho-puhnonaires  suppurées,  de 
minimes  abcès  pulmonaires  immédiatement  con¬ 
sécutifs  à  l’intoxication  par  gaz  et  ayant  laissé  la 
mutilation  parench3nnateuse  constatée? 

C’est  possible.  Néanmoins  la  locahsation  du 
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processus  qui  siège  volontiers  à  la  région  apicale, 
la  participation  pleurale  fréquente  nous  imposent 
presque  l’idée  d’une  tuberculose  fibreuse  masquée 
qui  aurait  évolué  à  la  faveur  des  gaz.  L’absence 
de  bacilles  de  Koch  ne  suffit  pas  pour  écarter  sans 
appel  cette  hypothèse,  car,  dans  de  nombreux 
cas,  la  recherche  de  ces  bacilles  n’a  pas  été  prati¬ 
quée  avec  toute  la  rigueur  désirable  et  la  plupart 
du  temps  l’inoculation  au  cobaye  n’a  pu  être 
faite  ou  a  été  néghgée. 

„  D’ailleurs,  nous  connaissons  des  tuberculoses 
fibreuses  qui,  pendant  des  années,  restent  muettes 
aux  examens  bactériologiques  les  plus  minutieux. 
Enfin,  les  longues  périodes  d’incapacité  de  tra¬ 
vail  que  leur  état  de  santé  précaire  impose  à  ces 
malades  rend  leur  invalidité  très  proche  de  celle 
des  tuberculeux  torpides,  à  peine  évolutifs.  Et 
cependant  leur  taux  de  pension  est  loin  de  corres¬ 
pondre,  en  général,  à  une  aussi  lourde  infirmité. 

II.  Les  anciens  gazés  qui  ont  évolué  vers 
l’emphysème  prêtent  à  des  considérations  assez 
superposables  à  celles  que  nous  venons  d’exposer. 

Il  en  est,  en  effet,  de  deux  aspects  très  diffé¬ 
rents.  Chez  nombre  d’entre  eux  se  trouve  réahsé 
le  tableau  de  l’emphysème  dit  constitutionnel.  Il 
s’agit  de  sujets  ayant  actuellement  atteint  l’âge 
de  quarante-cinq  à  cinquante  ans,  c’est-à-dire 
l’âge  où  cette  affection  devient  plus  manifeste  et 
entraîne  des  troubles  fonctionnels  plus  intenses. 

Souvent  issus  de  souche  arthritique,  ils  ont 
révélé  une  tendance  précoce  à  la  pléthore  et  à 
l’obésité,  dès  avant  la  guerre.  Parfois  cependant 
il  est  juste  de  noter  que  leur  engraissement  vrai¬ 
ment  marqué  a  commencé  à  se  manifester  après 
l’apparition  de  leurs  premiers  symptômes  d’em¬ 
physème,  soit  que  la  gêne  respiratoire  entraînée 
par  cette  lésion  les  ait  obhgés  à  réduire  leur  activité 
et  ait  par  conséquent  favorisé  leur  augmentation 
de  poids,  soit  peut-être  que  la  diminution  des  phé¬ 
nomènes  d’hématose  dans  un  poumon  fonction¬ 
nellement  atrophié  ait  accru  les  troubles  de  leur 
déviation  nutritive,  congénitale  ou  acquise. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ils  présentent  à  l’examen  l’as¬ 
pect  classique  de  l’emphysémateux  adipeux  et 
pléthorique.  Ainsi,  parmi  les  malades  de  ce  type 
que  nous  avons  suivis,  ü  en  est  un  qui  dépasse 
100  kilogrammes  pour  une  taîUe  de  i™,78  ;  un 
autre  atteint  96  kilogrammes  pour  une  taffle  de 
i“‘,65,  et  nombre  d’autres  encore  sont  manifeste¬ 
ment  des  obèses. 

De  faciès  congestif,  ils  ont  ce  vaste  thorax  glo¬ 
buleux  à  l’angle  de  Charpy  trop  ouvert,  au  rachis 
un  peu  cyphotique,  et  qui  est  généralement  admis 
comme  caractéristique  de  l’emphysème.  A  la  vé¬ 
rité  —  l’rm  de  nous  l’a  montré  avec  le  profes- 
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seur  F.  Bezançonet  J.  Célice  eu  étudiant  le  démem¬ 
brement  de  l’emphj^sème  (i), —  ces  malades  sont 
souvent  plus  des  obèses  que  des  emphysémateux 
vrais.  La  recherche  de  leur  indice  respiratoire 
donne  des  chiffres  de  4  à  5  centimètres  révélant 
seulement  une  diminution  légère  de  cet  indice. 

La  radioscopie  indique  des  dimensions  relative¬ 
ment  assez  faibles  de  leurs  champs  pulmonaires 
sous  une  paroi  thoracique  considérablement 
épaissie  par  la  couche  adipeuse.  Et,  dans  les  ins¬ 
pirations  profondes,  leur  diaphragme  montre  une 
amplitude  de  course  assez  peu  amoindrie. 

Sans  doute,  ces  sujets  ont-ils  souvent  une  toux 
pénible  et  du  catarrhe.  Mais  ces  manifestations 
semblent  relever  en  bonne  part  de  la  tendance 
congestive  de  leur  muqueuse  laryngo-trachéo- 
bronchique,  participant  de  leur  tendance  générale 
à  la  pléthore. 

De  même  la  gêne  respiratoire  de  ces  sujets 
paraît  causée  au  moins  autant  par  l’obésité  et 
par  l’insuffisance  '  myocardique  d’un  cœur  adi¬ 
peux  que  par  l’infériorité,  d’ailleurs  légère  —  nous 
l’avons  vu,  —  de  leur  fonctionnement  pulmonaire. 

Cette  description,  brossée  à  grands  traits, 
permet  cependant  de  comprendre  que,  si  les  gaz 
de  combat  ont  atteint  les  emj)h3'sémateux  de  ce 
type,  ils  n’ont  pas  créé  leur  emphj'sème  ;  ils  ont 
seulement  renforcé,  à  un  degré  difficile  à  préciser, 
mais  probablement  assez  faible,  une  tendance 
constitutionnelle.  Ce  qui  le  prouve,  c’est  la  possi¬ 
bilité  de  mettre  en  évidence  chez  ces  malades 
d’autres  stigmates  de  faiblesse  innée  du  tissu  con- 
jonctivo-élastique  (prolapsus  abdominal,  ptose 
gastrique,  hernies,  varices,  etc.),  achevant  de  les 
classer  dans  le  groujDe  des  élastopathes  qu’a  si 
bien  décrits  Klippel. 

Ce  qui  le  prouve  encore,  c’est  que  ce  type 
d’emphysème  se  trouve  exactement  réalisé  chez 
bien  des  hommes  du  même  âge  et  qui  n’ont 
jamais  subi  d’intoxication  par  les  gaz  de  combat. 

Par  conséquent,  le  droit  à  l’indemnisation  de  ces 
emphysémateux  apparaît  comme  très  contestable 
et,  même  s’il  est  admis,  doit,  en  bonne  logique, 
être  fixé  à  des  taux  peu  élevés. 

Tout  autre  est  un  deuxième  aspect  de  cet  em¬ 
physème  des  gazés. 

A  un  âge  souvent  plus  jeune  que  dans  le  type 
précédent,  des  sujets  qu’aucun  antécédent  héré¬ 
ditaire  ou  personnel  ne  semblait  prédisposer  à  la 
dilatation  atrophique  de  leurs  alvéoles  pulmo¬ 
naires,  sont  entrés  dans  tm  état  dj^spnéique  sé¬ 
vère  ;  dyspnée  d’effort  et  dyspnée  paroxystique 
nocturne.  \ 

(i)  F.  Besançon,  A.  Jacquelin  et  J.  Célice,  Le  démembre¬ 
ment  de  l’emphysème  (Journ.  méd.  irançais,  avril  1928,  n"  4). 


Les  examine-t-on?  On  note  que'^ce  sont  plutôt 
des  maigres,  des  pâles;  et  qu’ils  portent  sur  leurs 
traits  la  marque  de  leur  fatigue  respiratoire,  des 
longues  heures  nocturnes  où  ils  ont  dû’abandonner 
le  ht  pour  le  fauteuil  devant  la  fen'être  ouverte, 
jusqu’à  ce  que  l’inhalation  de  vapeurs  de  datura 
ou  l’injection  d’adrénaline  leur  rende,  avec  le 
souffle,  le  sommeil. 

Leur  thorax  ne  présente  pas  souvent  une  très 
grande  voussure  apparente,  mais  leur  indice 
respiratoire  est  très  affaibli  (2  à  3  cm.)  et  A  la 
radioscopie  on  voit  leurs  côtes  horizontales, 
presque  immobihsées  èn  position  inspiratoire, 
leurs  espaces  intercostaux  élargis,  l’abaissement 
de  leurs  coupoles  diaphragmatiques  festonnées, 
la  déformation  des  sinus  costo-diaphragmatiques 
trop  ouverts,  et  surtout  l’importance  de  la  sclérose 
péribronchique  partant  d’un  hile  largement 
empâté  pour  dessiner  jusqu’au  diaphragme  son 
pinceautage  sombre. 

Tous  ces  signes  indiquent  une  forme  d’emphy¬ 
sème  que  l’on  ne  rencontre  qu’exceptionnelle- 
ment  en  dehors  des  séquelles  des  gaz  de  combat  : 
soit  à  la  suite  de  broncho-pneumonies  graves, 
soit  dans  des  variétés  très  particuhères  de  tuber¬ 
culose  fibreuse. 

Il  est  donc  aisé  de  la  rapporter  à  sa  véritable 
origine  et  légitime  d’affirmer  que,  sans  le  trauma¬ 
tisme  de  guerre,  les  hommes  qui  la  présentent  ne 
seraient  pas  devenus  des  infirmes. 

Car  il  s’agit  d’une  infirmité  souvent  plus  cruelle 
et  certainement  aussi  grave  que  la  tuberculose 
elle-même,  exacerbée  chaque  hiver,  rendant  tout 
travail  impossible  pendant  des  semaines,  voire  des 
mois,  et  dilatant  rapidement  le  cœur,  comme  nous 
l’a  souvent  montré  l'orthodiagramme. 

Or,  quel  taux  d’invahdité  voit-on  couramment 
attribué  à  ces  grands  infirmes  de  guerre?  30  à 
40  p.  100  en  moyenne,  rarement  plus,  et  souvent 
moins  !  Nous  tenions  à  souhgner  ce  fait  qui  nous 
apparaît  comme  une  évidente  injustice. 

III.  On  peut  étendre  au  groupe  des  an 
ciens  gazés  bronchitiques  la  distinction  que 
nous  venons  de  tenter  d’étabhr  pour  les  groupes 
précédents. 

On  trouve  en  effet,  en  étudiant  un  grand  nombre 
de  ces  malades  chez  qui  le  catarrhe  bronchique 
constitue  le  trouble  de  premier  plan,  des  faits 
tout  différents. 

Beaucoup  d’entre  eux  présentent  le  syndrome 
d’une  rhino-laryngo-trachéo-bronchite  chronique 
que  les  temps  secs  et  chauds  de  l’été  améhorent 
et  dont  les  froids  humides,  les  brouillards  d’hiver 
exagèrent  les  sécrétions. 

Cependant,  si  on  essaie  de  préciser  leur  état,  on 
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se  rend  assez  facilement  compte  que  ce  catarrhe, 
pour  gênant  qu’il  soit,  ne  s’accompagne  pas  de 
dyspnée.  I^es  crachats  sont  abondants,  mais  plus 
muqueux  que  purulents.  Ils  sont  souvent  anthra¬ 
cosiques. 

ly’exploration  stéthacoustique  révèle  le  plus 
souvent  de  gros  ronchus,  et  rarement  —  en  pé¬ 
riode  de  recrudescence  hivernale  —  des  râles 
sibilants  et  piaulants.  Cette  constatation  prouve 
que  le  catarrhe  intéresse  surtout  les  grosses  bron¬ 
ches  et  n’atteint  que  faiblement  les  bronches  de 
petit  cahbre  ainsi  que  les  bronchioles.  D’ailleurs 
l’examen  radiologique  est  à  peu  près  négatif, 
à  part  une  légère  exagération  de  l’ombre  hilaire 
etfdes  tractus.  sombres  qui  en  émanent.  De  cœur 
est  de  dimensions  normales.  Il  peut  cependant 
donner  des  signes  de  fatigue,  en  cas  de  toux  spas¬ 
modique  très  violente,  chez  les  sujets  nerveux,  qui 
ne  savent  pas  discipliner  leurs  réactions. 

Dans  quelles  conditions  ces  troubles  prennent- 
ils  l’allrue  chronique  persistante? 

Des  irritations  professionnelles,  les  poussières, 
le  travail  dans  l’atmosphère  impure  de  la  grande 
ville,  l’usage  immodéré  du  tabac,  bien  des  écarts 
d'hygiène  et  en  particulier  l’insuffisance  hépa¬ 
tique  dues  à  réthyhsme,  contribuent  ^pour  une 
très  large  part  à  entretenir  cette  inflammation 
permanente  de  la  muqueuse  des  voies  aériennes. 
Elles  peuvent  d’aUleurs  sans  conteste  la  créer  : 
ne  voit-on  pas  de  très  nombreux  malades,  en  par- 
ticuHer  dans  la  cHentèle  ordinaire  des  consulta¬ 
tions  des  hôpitaux  parisiens,  qui  présentent  ce 
S5mdrome  sans  avoir  jamais  subi  les  gaz  de  com¬ 
bat? 

On  ne  saurait  donc  imputer'^à  cette  atteinte 
lointaine  la  persistance,  ni  surtout  l’aggravation  de 
cette  [trachéo-bronchite  chronique  bénigne.f-Et 
les^  taux’^d’invahdité,  d’aiUeurs  faibles,  attribués 
fréquemmentjà  ces  cas  ’ne  sous  semblent  qu’à 
peine  justifiés.^ 

A  côté  de  cette  inflammation  superficielle,  cer¬ 
tainement  banale,  de  la  muqueuse  des  voies  respi¬ 
ratoires  observée  chez  de  nombreux  anciens  gazés, 
existe  une  forme  à  la  fois  plus  sévère  et  plus  spéci¬ 
fique,  relevant,  elle,  d’une  manière  non  douteuse 
de  cette  intoxication. 

Da  toux  et  l’expectoratîon  prennent  ici  tme 
importance  telle  que  l’on  ne  peut  manquer  de 
penser  à  une  dilatation  des  bronches. 

Il  s’en  faut  cependant  que  ce  diagnostic  soit 
toujours  exact  :  comme  l’a  montré  M.  F.  Bezan- 
çon,  on  a  trop  tendance  à  affirmer,  sans  autre 
preuve,  l’ectasie  bronchique  chez  tout  malade 
qui  crache  abondamment.  Or,  il  s’agit  le  plus 
souvent  de  catarrhe  simple  avec  hypersécrétion 
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très  intense  revêtant  soit  le  type  pituiteux,  soit 
le  type  muco-purulent. 

Mais  dans  un  certain  nombre  de  cas  la  dilatation 
des  bronches  existe  réellement.  Elle  a  été  étudiée 
d’une  manière  très  précise  par  MM.  Bonnamour  et 
BadoUe  (de  Dyon)  (i)  sous  contrôle  hpiodolé.  Ces 
auteurs  ont  montré  qu’elle  présentait  tous  les 
degrés,  depuis  la  minime  dilatation  localisée  au 
hile  ou  aux  gros  troncs  jusqu’aux  augmentations 
de  cahbre  presque  généralisées  de  l’arbre  bronr 
chique.  De  lipiodol  dessinerait  dans  ces  canaiix 
dilatés  une  image  caractéristique  ;  au  lieu  de  les 
remplir  complètement,  en  tubes  pleins,  comme 
dans  les  dilatations  .bronchiques  d’autre  origine, 
il  en  tapisserait  seulement  les  contours,  produisant 
l’aspect  de  «  tubes  creux  ». 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  lésion  profonde  des 
bronches  ne  peut  être  produite  par  une  simple 
inflammation  banale,  professionnelle.  Seule  une 
broncho-pneumonie  ancienne,  grave,  pourrait 
l’expliquer.  En  l’absence  de  cet  antécédent,  on  est 
conduit'  à  l’imputer  à  l’action  des  gaz  et  aux 
infections  secondaires  qui  furent  si  communément 
observées  dans  le  décours  de  cette  intoxication. 

Nette  dans  sa  pathogénie,  cette  dislocation  de 
l’armature  conjontivo-élastique  des  bronches  est 
grave  dans  son  évolution.  Elle  développe  jusque 
dans  les  parties  les  plus  reculées  de  l’arbre  aérien 
une  infection  chronique,  à  exacerbations  paroxys¬ 
tiques,  qui  menace  le  parenchyme  pulmonaire. 

Nous  avons  constaté  plnsieurs  cas  d’abcès 
à  pyogènes  et  de  gangrène  chez  ces  anciens  gazés, 
comphcations  dont  l’extrême  gravité  n’a  pas 
besoin  d’être  souhgnée. 

D’abcès  à  pyogènes  lui-même  a,  sur  ce  terrain 
bronchique  modifié,  une  tendance  marquée  à  évo¬ 
luer  selon  le  mode  chronique,  comme  l’un  de  nous 
l’a  montré  (2).  On  ne  connaît  pas  assez  cette  me¬ 
nace  lointaine  qui  assombrit  l’avenir  des  bron¬ 
chites  graves  des  anciens  gazés.  Des  abcès  pulmo¬ 
naires  précoces  apparus  peu  de  temps  après  l’inha¬ 
lation  des  gaz  avaient  éré  signalés,  notamment 
par  Clerc,  Ramondet  Guilhaume  (3).  Nous  tenons 
à  insister  sur  ces  abcès  et  ces  gangrènes  pulmonaires 
tardifs,  constatés'  huit  et  dix  ans  après  les  gaz 
et  cependant  imputables  aux  "dilatations  bron¬ 
chiques  infectées  Causées  par  eux. 

Da  pension  généralement  allouée  à  cette  der- 

(1)  Bonnamour  et  Badolle,  Ba  dilatation  bronchique  des 
gazés  (Académie  de  médecine,  14  février  1928). 

(2)  André  Jacquelin  et  Durux.  Çontribution  à  l’étude 
des  abcès  chroniques  du  poumon  à  pyogènes.  Annales  de  méd. 
n“  5.  Déc.  1929. 

(3)  Clerc,  Ramond  et  Guilhaume,  Etude  clinique  des 
séquelles  pulmonaires  des  ypérités  {Presse  medicale, 
28  août  1919)- 
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nière  catégorie  de  malades  ne  tient  pas  assez  injections  d’adrénaline,  se  poursuivant  pendant 


compte  de  cette  évolution  grave  et  des  complica¬ 
tions  qui  en  assombrissent  encore  le  pronostic. 

IV.  l,a  dyspnée  paroxystique  des  anciens 
gazés  est  moins  fréquente.  Nous  l’étudierons  donc 
plus  brièvement.  Elle  se  présente  sous  deux  formes. 

Dans  la  première,  il  s’agit  de  scléro-emphyséîna- 
teux  qtii,  surtout  par  temps  brumeux,  l’biver,  sont 
réveillés  par  des  crises  dyspnéiques  rappelant 
l’astbme  vrai,  mais  sans  qu’on  puisse  y  trouver  le 
critère  de  cette  affection  :  réosinopldlie  du  sang 
et  des  crachats.  Il  s’agit  d'ailleurs  souvent  plutôt 
d’accès  de  toux  dyspnéisante  ;  les  quintes  de  toux 
sont  si  violentes,  si  spasmodiques  qu’elles  entraî¬ 
nent  mécaniquement  la  gêne  respiratoire.  Celle- 
ci  cesse  quand  l’expectoration  qui  provoquait  la 
toux  est  émise.  Des  antispasmodiques,  la  bella¬ 
done,  le  datura  calment  beaucoup  moins  nette¬ 
ment  ces  symptômes  que  la  crise  d’asthme  vrai  ; 
ils  l’aggravent  même  dans  certains  cas  en  gênant 
l’expulsion  des  crachats. 

Dans  la  seconde,  il  s’agit  vraiment  d’asthme, 
avec  sa  signature  éosinophihque,  ses  troubles  vaso¬ 
moteurs  et  spasmodiques  si  caractéristiques,  et 
l’influence  curatrice  de  l’injection  d’adrénaline, 
au  moins  sur  l’accès  dyspnéique  en  cours. 

Comment  comprendre  la  pathogénie  de  cet 
asthme  des  gazés?  Il  semble  que  ce  soit  assez 
simple  :  les  gaz  ne  créent  pas  le  terrain  si  complexe 
de  l’asthme  ;  mais,  chez  les  sujets  présentant  la 
diathèse  nutritive  et  l’aptitude  spasmodique  qui 
forment  les  éléments  primordiaux  de  ce  terrain, 
ils  apportent  1’  «  épine  respiratoire  »  qui  manquait 
jusque-là  et  qui  fait  apparaître  la  forme  dyspnéique 
de  la  diathèse.  Us  sont  donc  bien  responsables 
du  déclenchement  de  l’asthme.  Une  observation 
suivie  par  l’un  de  nous  avec  M.  F.  Bezançon  et 
S.  I.  de  Jong  précise  bien  ce  rôle  :  dans  une  famille 
d’arthritiques,  deux  sujets  deviennent  asthma¬ 
tiques  dans  les  mois  qui  suivent  la  fin  de  la  guerre 
et  presque  en  même  temps  tous  les  deux  :  le  frère, 
après  une  intoxication  par  les  gaz,  la  sœur  après 
la  grippe  de  1918.  Dans  les  deux  cas,  l’épine  respi¬ 
ratoire  a  été  différente,  mais  la  résultante  asthma¬ 
tique  a  été  la  même. 

L’intérêt  de  cet  asthme  des  gazés  est  dans 
sa  malignité.  D’importance  des  jlésions  bron¬ 
cho-pulmonaires  qui  le  font  apparaître  explique 
sa  résistance  aux  traitements  proposés  contre 
l’asthme  coüoïdoclasique  :  injections  de  peptone, 
auto-hémothérapie,  désensibihsation  spécifique. 

C’est  chez  ces  sujets  que  l’un  de  nous  a,  avec 
M.  F.  Bezançon,  observé  le  plus  nettement  cet 
état  de  mal  asthmatique  dans  lequel  se  succèdent 
des  crises  snbintrantes,  nécessitant  d’innombrables 


des  mois,  des  armées  même,  condmsant  les  ma¬ 
lades  qui  en  sont  atteints  à  une  sub-asphyxie  de 
plus  en  plus  prononcée  et  à  la  cachexie.  Seul  une 
sorte  d’arc  réflexe  broncho-bronchique,  expliquant 
le  réveil  incessant  du  spasme  par  la  turgescence 
d’une  muqueuse  hyperémiée  et  par  l’exsudation 
de  muco-pus  visqueux  qui  en  prend  naissance, 
peut  expliquer  ces  faits. 

Une  telle  pathogénie  laisse  bien  peu  de  chance 
d’efficacité  aux  interventions  chirurgicales  sur 
les  voies  nerveuses  extrapulmonaires  (ganglion 
étoilé  et  pneumogastrique)  récemment  proposées 
pour  la  cure  des  asthmes  graves. 

On  comprend,  devant  un  tel  tableau  trop  peu 
connu,  combien  sont  insuffisants  les  25  ou  30  p.  100 
auxquels  nous  voyons  couramment  estimée  l’in¬ 
validité  de  ces  grands  et  douloureux  malades, 

V.  Restent  les  hémeptysies  tardives  des 
gazés.  —  Nous  ne  les  constatons  que  rarement 
dans  6  p.  100  seulement  des  séquelles  non  tuber¬ 
culeuses  présentées  par  ces  malades,  à  condition 
naturellement  de  ne  pas  prendre  pour  rme  hémo¬ 
ptysie  véritable  les  minimes  émissions  sanguines 
qui  teintent  certains  crachats  provenant 'manifes¬ 
tement  du  rhino-pharynx. 

Cette  rareté  relative  s’oppose  donc  jusqu’à  un 
certain  point  à  la  fréquence  des  hémoptysies 
précoces  signalées  dans  les  travaux  antérieurs  et 
dont  l’interrogatoire  des  anciens  gazés  nous  a 
permis  rétrospectivement  de  retrouver  l’existence 
dans  un  grand  nombre  de  cas. 

Nous  croyons  donc  qu’en  face  d’un  ancien  gazé 
présentant  des  hémoptysies  tardives  impor¬ 
tantes,  il  faut  craindre  l’évolution  d’une  tuber¬ 
culose  fibreuse,  la  loi  de  fréquence  conduisant  à  ce 
diagnostic,  et  qu’il  ne  faut  en  abandormer  l’hy¬ 
pothèse  qu’après  un  examen  minutieux  —  cli¬ 
nique  et  radiographique  —  et  de  nombreux  exa¬ 
mens  bactériologiques  négatifs  des  crachats. 

C’est  dans  ce  sens  d’aüleurs  que  concluait  sa 
thèse  Mil®  Veliovitsch,  à  laquelle  l’un  de  nous'a 
communiqué  de  nombreuses  observations  de  gazés 
hémoptoïques,  ayant  évolué  plusieurs  années  après 
vers  la  tuberculose  bactério  logiquement  con¬ 
firmée  (i). 

VI.  Enfin  le  syndrome  d’adénopathie  médias- 
tine  décrit  par  Ë.  Sergent  nous  pardt  actuelle¬ 
ment  se  raréfier  de  plus  en  plus,  puisque  nous  ne 
l’avons  constaté  que  dans  3  p.  100  des  cas. 

Il  est  juste  cependant  de  l’invoquer  chez  cer¬ 
tains  dyspnéiques,  mais,  avant  de  l’attribuer  aux 

(i)  M”®  D.  VEL10VIT8BH,  Lcs  hémoptisies  tuberculeuses 
chez  les  gazés  et  les  traumatisés  du  thorax.  Thisi  de  Paris, 
igaô.  Jouve  édit. 
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,^az,  il  faut  éEmiiier  toute  autre  cause  de  réaction 
médiastinale,  la  syphilis  en  particulier.  Nous  avons 
vu  plusieurs  malades  chez  lesquels  cette  infection 
•était  nettement  en  causey  bien  que  méconnue 
jusque-là,  leurs  troubles  fonctionnels  étant  im¬ 
putés  aux  gaz.  • 


Si  nous  essayons  de  dégager  les  conclusions  de 
eette  étude,  nous  aboutissons  à  cette  notion  im- 
'  portante'  qüe,  envisagées  près  de  quinze  ans  après' 
l’intoxjcation.par  les  gaz  de  combat,  les  séquellefe 
respiratoires  imputées  à  ces  gaz  —  la  tuberculose 
pulmonaire  mise  à  part  —  comprennent  deux 
ordres  de  manifestations  très  nettement  différen¬ 
ciées  par  leur  mécanisme  pathogénique  et  leur 
pronostic. 

A;  — ^ Xes  unes,  de  beaucoup  les  plus  nombreuses 
actuellement,  sont  bénignes.  Ce  sont  des  réactions' 
banales  nori  caractéristiques  de  l’appareil  respi¬ 
ratoire,  bronches  et  poumon,  à  l’origine  desquelles 
il  est  impossible  de  fixer  avec  certitude  la  part  prise 
par  l’action  traumatisante  des  gaz  toxiques,  fieur. 
constatation  fréquente  chez  dés  individùs  n'ayant 
jamais  été  soumis  à  cette  cause  pathogène,  leur 
coexistence  avec  les  stigmates  d’un  terrain  parti¬ 
culier  favorisant  manifestement  leur  éclosion, 
autorisent  à  penser  que,  dans  la  plupart  de  ces 
cas,  le  rôle  des  gaz  à  leur  origine  a  été  des  plus 
minime,,  sinon  nul. 

A  cette  catégorie  de  faits  appartiennent  : 

1°  fies  scléroses  apicales  discrètes,  sans  S5mip- 
tômes  fonctionnels  ni  généraux,  le  plus  souvent  dé¬ 
couvertes  lors  d’un  examen  radiologique  systéma¬ 
tique,  et  offrant,  de  par  leur  siège,  les  plus  grandes 
analogies  avec  la  minime  atteinte  d’une  tuberculose 
abortive  cicatricielle,  très  ancienne,  méconnue. 

zofi’emphysème,  en  général  relativement  léger, 
des  pléthoriques  plus  ou  moins  obèses,  que  leur 
diatlièse  familiale  «  arthritique  »  et  leur  tjqje 
constitutionnel  apte  aux  diverses  dystrophies  du 
tissu  conjonctivo-élastique  conduisent  si  communé¬ 
ment  à  cette  affection. 

3°  fies  bronchites  chroniques  —  laryngo- 
trachéo-bronchites  • —  muco-purulentes,  béifignes, 
isolées  ou  au  contraire  associées  à  l’un  ou  l’autre 
des  syndromes  précédents,  que  peuvent  suffire  à 
produire  et  à  aggraver  toutes  les  conditions  défec¬ 
tueuses  de  l’hygiène  générale  ou  respiratoire, 
l’inhalation  professionnelle  de  poussières  irri¬ 
tantes,  l’abus  du  tabac,  l’alcoolisme. 

B.  — Aces  diverses  manifestations  s’opposent  les 
accidents  beaucoup  plus  graves,  qu’il  est  possible’ 
de  rattacher  avec  certitude  à  l’agression  des  gaz 
de  combat,  tantest caractéristique  leur  apparition 


chez  des  sujets  relativement  jeunes,  indemnes 
d’infection  broncho-pulmonaire  antérieure  pa¬ 
tente,  aiguë  ou  tuberculeuse,  et  qui  compreiment  : 

1°  Des  scléroses  pulmonaires  mutilantes, 
avec  emphysème  très  marqué  des  bases.  Ces 
lésions  semblent  imputables  soit  aux  infections 
suppuratives  bronchio-alvéolaires  consécutives  à 
l’ulcération  traumatique  des  voies  aériennes  par 
les  gaz,  soit,  plus  souvent  peut-être,  au  dévelop¬ 
pement  sous  la  même  influence  d’une  tuberculose 
fibreuse,  diagnostic  dont  la  confirmation  bactério- 
scopique  est  longtemps  impossible  à  réaliser,  mais 
que  l’ensemble  des  lésions  locales  pulmonaires  et 
des  signes  généraux  rend  très  vraisemblable. 

fi’existence  d’hémoptysies  tardives  importantes 
dans  ce  type  clinique  doit  faire  penser  également 
à  la  tuberculose  coexistante  ou  surajoutée,  bien 
qu’on  ait  signalé  ce  symptôme  dans  des’  faits 
—  que  nous  estimons  beaucoup  plus  rares  • — 
de  sclérose  pulmonaire  simple  des  gazés. 

2°  Des  bronchites  purulentes  graves,  pou¬ 
vant  constituer  la  manifestation  prédominante 
chez  desscléro-emphysémateux  discrets.  Fréquem¬ 
ment  compliquées  d’un  degré  plus  ou  moins  mar¬ 
qué  de  dilatation  bronchique,  révélée  par  l’explo¬ 
ration  lipiodolée,  ces  bronchites  apportent  jusque 
dans  la  profondeur  des  voies  aériennes  une  infec¬ 
tion  permanente,  à  exacerbations  paroxystiques, 
cause  possible  à’ahcès  pulmonaires  tardifs  des 
gazés,  fi’ un  de  nous  a  déjà  noté  la  gravité  de  ces 
abcès,  évoluant  sur  un  terrain  broncho-pulmonaire 
ainsi  modifié,  et  sur  leur  tendance  à  la  chronicité. 

30  Des  ét'Jts  dyspnéiques  en  rapport  avec  les 
lésions  de  sclérose  et  d’emphysème  ci-dessus  dé¬ 
crites,  mais  prenant  chez  certains  malades  le  tj-pe 
paroxystique,  soit  sous  forme  de  dyspnée  asthma- 
tiforme,  soit  sous  forme  d’asthme  vrai. 

fia  tendance  à  l’aggravation  progressive  de  ces 
états  dyspnéiques  mérite  d’être  soulignée  :  un 
état  de  mal  asthmatique  avec  crises  incessantes, 
résistant  à  tous  les  traitements,  en  est  le  trop  fré¬ 
quent  aboutissement. 

fia  distinction  que  nous  venons  de  tenter  de 
poser  entre  ces  deux  grandes  catégories  de  mani¬ 
festations  tardives  observées  chez  les  anciens 
gazés  mérite,  croyons-nous,  de  recevoir  une  sanc¬ 
tion  pratique. 

Autant  sont  peu  justifiés  les  pourcentages  d’in- 
vahdité,  même  seulement  de  10,  15  et  20  p.  100, 
souvent  attribués  à  des  emphysémateux  légers 
constitutionnels,  à  des  bronchitiques  diathésiques 
que  les  gaz  n’ont  guère  influencés,  autant  appa¬ 
raissent  insuffisants  les  pourcentages  de  30  p.  100, 
de  25  p.  100,  ou  même  moins,  alloués  à  de  grands 
scléreux  pulmonaires,  bronchitiques  graves,  dys- 
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pnéiques  presque  incurables,  dont  la  cruelle  infir¬ 
mité  est  si  injustement  méconnue. 

Telle  est  la  conclusion  qu’il  nous  paraît  légi¬ 
time  de  tirer  d’une  observation  prolongée  des 
anciens  gazés  de  guerre,  à  la  phase  tardive  des 
séquelles  broncho-pulmonaires  de  leur  intoxica- 
tirni. 


UN  CAS  D’AMIBIASE  PLEURO= 
PULMONAIRE 

PA»  MM, 

René  MOREAU  et  Jean  CÉLICE 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  des  observa¬ 
tions  d’amibiase  pulmonaire  ont  été  rapportées 
soit  en  pubhcations  isolées,  soit  dans  des  thèses 
{ï,autmann,  Offerlé).  Dans  toutes,  est  soidignée 
l’action  thérapeutique  rapide  et  heureuse  de 
l’émétine,  qui,  utilisée  de  façon  précoce  ou  tar¬ 
dive,  amène  la  guérison  radicale.  Ces  succès  théra¬ 
peutiques  ont  conduit  certains  auteurs  à  attribuer 
à  cette  médication  un  caractère  rigoureusement 
spécifique  et  à  conclure,  du  fait  qu'un  abcès  du 
poumon  guérissait  à  la  suite  d’injections  d’émé¬ 
tine,  qu’il  s’agissait  là  indiscutablement  d’abcès 
amibien,  alors  même  que  les  antécédents  du  ma¬ 
lade  ne  permettaient  de  déceler  aucune  manifes¬ 
tation  intestinale  ni  hépatique  de  l’amibiase. 
D’autres,  au  contraire,  admettent  que  le  mode 
d’action  est  beaucoup  plus  général  et  ont  obtenu 
l’amélioration  d’abcès,  qui  manifestement 
n’étaient  pas  amibiens,  par  le  traitement  éméti- 

Da  curabilité  des  abcès  amibiens  du  poumon  et 
du  foie  est  tme  notion  solidement  établie  ;  par 
contre,  les  suppurations  pleurales  associées  à 
d’autres  localisations  de  l’amibiase  semblent  con¬ 
férer  à  la  maladie  une  gravité  plus  grande.  Des 
observations  de  Josserand  et  de  Renault,  anté¬ 
rieures  à  la  découverte  de  Rogers,  se  sont,  l’ime 
et  l’autre,  terminées  par  la  mort  après  deux  mois 
d’évolution.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  un 
cas  d’amibiase  pleuro-pulmonaire,  oii  la  suppura¬ 
tion  pleurale  guérit  lentement  après  drainage 
alors  que  la  suppuration  pulmonaire  continua  à 
donner  lieu  à  des  vomiques  abondantes  durant 
plus  de  huit  mois  et  se  termina  favorablement  en 
quinze  jours  par  le  traitement  émétinien  et  arse¬ 
nical. 


Br...  Jean,  âgé  de  vingt-denx  ans,  entre  le  13  avril  1929 
à  l’hôpital  Saint-Antoine  pour  une  affection  pulmonaire 
remontant  à  quelques  mois  et  s'accompagnant  d'un  état 
général  grave.  I,e  malade  est  pâle,  amaigri,  en  orthopnée  ; 
sa  toux,  qui  est  continue,  ramène  une  expectoration  abon¬ 
dante  et  exacerbe  une  douleur  permanente  siégeant  à  la 
partie  moyenne  de  l’hémithorax  droit. 

I,a  dyspnée  est  peu  marquée,  mais  se  réveille  au. 
moindre  effort  ;  les  lèvres  et  les  ongles  sont  un  peu  cyano¬ 
sés,  la  toux  est  fréquente  et  ramène  une  expectoration 
abondante  (200  centicubes  environ)  ;  mais  le  rejet  des 
crachats  se  fait  sous  forme  de  vomiques  fractionnées  au 
cours  de  quintes  de  toux  prolongées,  entraînant  même 
quelquefois  des  vomissements. 

D'expectoration,  qui  est  faite  de  pus  et  de  sang  inti¬ 
mement  mêlés,  se  dispose  en  quatre  couches  :  mousseuse, 
purulente  légère,  finement  fragmentée,  séro-hématique, 
purulente  compacte  tombant  au  fond  du  vase.  D'odeur 
n’est  pas  fétide.  Aux  examens  cytologique  et  bactériolo¬ 
gique,  on  trouve  des  polynucléaires  très  altérés  et  quelques 
cocci  prenant  le  Gram,  pas  de  bacille  de  Koch.  Des  cul¬ 
tures  ne  montrent  la  prédominance  d’aucun  germe,  il  n’y 
a  pas  d’anaérobies,  pas  de  spirochètes. 

A  l’examen,  on  note  une  rétraction  Importante  'de 
l’hémithorax  droit,  qui  porte  en  arrière,  à  hauteur  du 
huitième  espace  intercostal,  une  cicatrice  opératoire 
longue  d’environ  15  centim'^tres.  Des  vibrations  locale# 
sont  exagérées  sur  tout  l’hémithorax.  Eu  avant,  il  y  a 
augmentation  de  la  sonorité,  re.spiratioa  soufflante  avec 
râles  humides.  En  arrière,  du  sommet  droit  à  la  pointe 
de  l’omoplate  on  trouve  des  signes  de  condensation  : 
augmentation  de  la  sonorité,  avec  respiration  soufflante 
et  râles  sous-crépitants  ;  à  la  partie  inférieure  de  la  fosse 
sous-épineuse  et  à  la  pointe  de  l’omoplate  on  trouve  des 
signes  cavitaires  :  zone  sonore  tympanique  avec  souffle 
tubo-pleural,  gros  râles  gargouillants,  broncliophonle  et 
pectoriloquie  aphone  sans  signes  amphoriques  ni  succus¬ 
sion  hipocratique.  Enfin,  à  la  basé  du  poumon  droit 
matité  et  gros  gargouillements.  Rien  à  noter  au  poumon 
gauche,  si  ce  n’est  une  respiration  forte  avec  quelques 
râles  sous-crépitants  discrets  à  la  base. 

D’altération  de  l’état  général  est  très  marquée  ;  le 
faciès  est  celui  d’un  infecté.  De  poids  n’est  que  de  47^8,70» 
pour  une  taille  de  i™,62.  Da  température  oscille  entre 
37°  et  38“,  les  urines  sont  peu  abondantes,  atteignant  à 
peine  goo  centimètres  cubes,  elles  ne  contiennent  ni  sucre 
ni  albumine.  De  coeur  est  normil,  la  tension  artérielle  es 
de  10,5-7  a'i  Vaquez.  D’abdomen  est  souple,  non  doulou. 
reux.  Rien  à  noter  du  c6fé  des  reins  et  de  la  paroi  lom¬ 
baire,  sauf  un  peu  de  douleur  à  la  pression  des  derniers 
espaces  intercostaux  en  arrière.  Da  rate  est  normale  : 
mais  le  malade  a  de  l’anorexie,  de  la  diarrhée  ;  le  foie 
déborde  les  fausses  côtes  d’un  travers  de  doigt  :  il  n’est 
pas  douloureux. 

De  début  des  accidents  remonte  à  plus  de  dix-huit 
mois  ;  en  juillet  1924  le  malade,  faisant  son  servicemili- 
taire  au  Maroc,  est  atteint  d’une  dysenterie  bénigne  non 
traitée  qui  dure  une  huitaine  de  jours.  En  août  1924, 
éclate  un  nouvel  épisode  morbide  caractérisé  par  de  la 
dyspnée,  une  douleur  à  la  base  droite,  qui  disparaît  eu 
quelques  jours  sans  avoir  déterminé  de  fièvre  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  thérapeutique  banale.  A  son  retour  en 
France,  eu  mars  1925,  il  est  pris  brutalement  d’un  point 
de  côté  violent  au  niveau  de  l’extrême  base  du  poumon 
droit  en  arrière,  presque  an  niveau  de  la  régionlombaire, 
de  frissons  et  d'une  dyspnée  intense.  Da  toux  légère  ra¬ 
mène  une  expectoration  insignifiante,  sans  caractère. 
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Après  quelques  jours  ces  phénomènes  s’apaisent,  l’expec- 
toratiqu  disparaît,  la  ^uleur  s’atténue,  mais  l’état  sub- 
féhrile  et  le  malaise  général  persistent. 

Pendant  le  mois  d’avril  et  de  mai  1925,  en  l’absence  de 
tout  traitement,  l’altération  de  l’état  général  progresse 
cependant  que  la  douleur  s’étend  de  la  partie  supérieure 
de  la  région  lombaire  droite  à  tout  l’hémithorax,  intéres¬ 
sant  même  le  bras  et  l’épaule  droits,  douleur  spécialement 
marquée  au  niveau  de  cette  articulation. 

ha  dyspnée  apparaît,  la  température  s'élève  progressi¬ 
vement  etramaigrissement  atteint  12  kilogrammes  depuis 
deux  mois  et  demi. 

En  juin  1925,  le  malade  entre  à  l'hôpital  de  Tulle  : 
deux  ponctions  exploratrices  de  la  base  ramènent  du  pus 
et  du  sang  ;  sous  anesthésie  locale  ou  pratique  une 
thoracotomie  qui  évacue  plus  d’un  litre  de  pus  et  de  sang. 

L’intervention  est  suivie  d'une  amélioratioti  notable, 
l’état  général  se  relève,  ha  plaie  reste  drainée  pendant 
deux  mois  et  demi  :  elle  se  cicatrise  au  début  d’oc¬ 
tobre  1925. 

Quelques  jours  aprè.s  le  malade  qui  jusque-là  n’avait 
presque  pas  toussé  ni  çraché,  fait  une  vomique  massive 
qui  dure  une  heure  et  entraîne  le  rejet  d’un  litre  de  pus  et 
de  sang;  les  jours  suivants,  l’expectoration  se  tarit;  au 
bout  d’une  semaine,  une  seconde  vomique  se  produit 
et  l'expectoration  cesse  à  nouveau.  Mais  on  voit  la  plaie 
de  la  thoracotomie,  cicatrisée  depuis  quinze  jours,  se 
rouvrir  et  donner  issue  à  du  pus  mêlé  de  sang  identique  à 
celui  que  le  malade  a  rejeté  par  vomique.  On  draine  la 
plaie  qui  se  ferme  à  nouveau  au  bout  de  quinze  jours. 
Aussitôt  on  voit  reparaître  upe  expectoration  sanglante 
atteignant  environ  100  grammes  pat  jour  pendant  un 
mois.  Elle  cesse  alors  et,  pendant  toute  cette  période  où  la 
suppuration  s’est  évacuée  alternativement  par  voie  bron¬ 
chique  et  par  voie  pleurale,  l’état  général  est  resté  satis¬ 
faisant. 

Après  une  accalmie  de  quinze  jours,  l’expectoration 
reparaît,  mais  s’accompagne  de  fièvre  légère  et  d’un 
déclin  de  l’état  général.  Les  signes  d'excavation  sont  nets 
à  la  partie  moyenne  du  poumon  droit,  les  radiographies 
montrent  une  perte  de  substance  importante,  les  douleurs 
thoraciques  sont  vives,  l’expectoration  reste  abondantej 
de  la  diarrhée  apparaît,  la  température  cependant  ne 
dépasse  que  rarement  380,3,  mais  l’amaigrissement  fait 
des  progrès.  La  cause  même  de  cette  suppuration  pul¬ 
monaire  reste  méconnue,  encore  que  les  examens  répétés 
de  l'expectoration  aient  montré  l’absence  de  bacilles  de 
Koclt,  et  ce  à  plusieurs  reprises. 

C’est  ejans  ces  copditions  que  le  malade  entre  à  Saint- 
Antoine  le  13  avril.  En  résumé,  l’affection  a  passé  par  ses 
phases  ;  une  dysenterie  fruste  et  méconnue  ;  un  syndrome 
douloureux  de  la  base  droite,  avec  dyspnée,  sans  signes 
physiques  nets  ;  une  longue  période  d’altération  progres¬ 
sive  de  l’état  général  avec  troubles  respiratoires  discrets 
aboutissant  à  la  constitution  d’une  pleurésie  punilente 
traitée  par  thoracotomie.  Par  la  suite,  pendant  deux  mois» 
on  voit  alternativement  le  pus  s’évacuer  par  vomique 
ou  par  fistule  pleurale.  Enfin,  après  cicatrisation  défini¬ 
tive  de  la  fistule  et  assèchement  de  la  plaie,'  il  persiste  une 
suppuration  pulmonaire  qui  dure  depuis  dix  mois. 

L’expectoration  est  de  200  centimètres  cubes,  des  hé¬ 
moptysies  très  abondantes  s'y  surajoutent  qu’arrêtent 
avec  peine  les  hémostatiques  habituels.  Du  16  au  20  avril, 
la  température  s’élève  et  oscille  entre  379,8  et  38", 8.  les 
hémoptysies  se  renouvellent  les  jours  suivants,  le  malade 
a  plusieurs  syncopes,  Pamaigrissement  augmente,  l’état 
général  .s’aggrave  de  jour  en  jour.  L’histoire  même  de  la 


maladie  fait  suspecter  une  amibiase.  On  ne  trouve  pas 
d'amibes  dans  les  crachats. 

Dans  les  selles,  qtii  sont  pâteuses,  il  n’y  a  ni  amibes» 
ni  kystes.  Dès  le  20  avril,  on  a  pratiqué  néanmoins  un 
traitement  anti-amibien  qui  consiste  en  l’ingestion  de 
50  centigrammes  de  stovarsol  et  en  l’injection  de  8  cen¬ 
tigrammes  de  chlorhydrate  d’émétine  par  jour.  L’émétine 
fut  arrêtée  le  1”''  mui,  le  stovarsol  le  5  mai. 

Le  premier  jour  du  traitement  (20  avril),  il  y  a  encore 
une  hémoptysie,  mais  moins  abondante.  La  température 
tombe  à  36'>,8  le  lendemain  matin,  elle  remonte  à  37“,4  le 
soir,  à  37‘>.7  le  surlendemain  ;  mais  à  partir  du  20  avril 
elle  se  tiendra  entre  360,5  le  matin  et  37°,2  le  soir.  La  toux 
est  de  moins  en  moins  fréquente,  cependant  que  l’expec¬ 
toration,  qui  était  de  200  centimètres  cubes  le  20  avril, 
diminue  rapidement:  I75centimètrescubes  le22,  150  centi¬ 
mètres  cubes  le  23,  100  centimètres  cubes  le  24,  45  centi¬ 
mètres  cubes  le  25,  remonte  à  60  centimètres  cubes  les 
26  et  27  et  n’est  plus  que  d’une  vingtaine  de  grammes 
ensuite,  se  raréfiant  de  plus  en  plus  pour  disparaître 
enfin  complètement  le  L^r  mai,  dix  jours  après  le  début  du 
traitement. 

Les  douleurs  lombaires  et  thoraciques  inférieures  s’at¬ 
ténuent  peu  à  peu.  L’amélioration  de  l’état  général  est  de 
plus  en  ï>lus  nette.  De  47>‘e,70o  à  l’entrée,  lé  poids  passe 
à  48>'b,2oo  le  23  avril,  51  kilogrammes  le  30  avril. 

Mais  surtout  les-  signes  physiques  se  sont  beaucoup 
modifiés,  les  gros  gargouillements  et  le  souffle  diminuent 
d’intensité.  Le  souffle  n’est  plus  perçu  le  28  avril.  Les 
râles  deviennent  moins  gros.  Le  4  mai,  la  température 
est  normale  ;  la  toux,  la  dyspnée  et  l’expectoration  n’exis¬ 
tent  plus.  A  la  hauteur  de  la  partie  moyenne  en  arrière 
le  murmure  vésiculaire  existe  maintenant,  un  peu  rude, 
avec  quelques  râles  sous-crépitants. 

Les  examens  radiographiques  pratiqués  rendent  plus 
tangible  la  régression  des  lésions.  Le  14  avril,  on  notait 
l’existence  d’une  ombre  pulmonaire  occupant  les  deux 
tiers  inférieurs  du  poumon  droit,  ombre  dense  à  sa  partie 
inférieure,  laissant  libre  cependantlesinus costo-diaphrag¬ 
matique,  se  terminant  par  une  ligne  de  niveau  liquide 
horizontale,  surmontée  d’une  plage  claire  elle-même  limi" 
tée  par  une  coque  épaisse  et  irrégulière,  dqnt  la  limite 
supérieure  affleurait  le  deuxième  cartilage  costal.  Rien  à 
gauche. 

Le  26  avril,  six  jours  après  le  début  du  traitement,  la 
zone  d’ombre  dense  inférieure  s’est  considérablement 
atténuée,  on  commence  à  distinguer  le  diaphragme  et  le 
bord  droit  du  cinur.  I^a  ligne  de  niveau  persiste  cependant, 
inais  la  coque  qui  la  surplombe  a  totalement  disparu  et 
on  ne  note  plu?  au-dessus  de  cette  ligne  de  niveau  que  des 
marbrures  irrégulières. 

Le  3  mai,  le  diaphragme  et  le  bord  du  cœur  sont  com¬ 
plètement  libérés,  toute  image  liquidienne  a  disparu,  on 
ne  distingue  plus  qu’une  image  cayitaire  irrégulièrement 
allongée,  entourée  de  marbrures.  La  courbe  de  la  coupole 
diaphragmatique  est  parfaitement  régulière,  sans  feston, 
sans  ondulation. 

Le  8  mai,  les  douleurs  thoraciques  se  manifestent  de 
nouveai),  peu  intenses  il  est  vrai,  sans  modifications  npu-: 
velles  d’auscultation.  Le  malade  reprend  l’ingestion  de 
stovarsol,  la  température  ne  remonte  pas.  Le  poids  est 
maintenant  de  szée.yoo,  soit  une  augmentation  de  4  kilo¬ 
grammes  en  quinze  jours. 

Le  2-2  mai,  le  malade  quitte  l’hôpital,  guéri,  pesant 
56  kilogrammes,  le  murmure  vésiculaire  est  perceptible 
de  haut  en  bas  de  l’hémithorax  sans  râles.  Lp  26  mai,  à  la 
radiographie,  le  parenchyme  a  repris  presque  totalement 
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son  aspect  normal.  On  note  seulement  une  accentuation 
des  arborisations  broncho-vasculaires. 

he  g  juin,  le  poids  est  de  58  kilogrammes,  le  murmure 
vésiculaire  est  normal.  Pour  consolider  la  guérison,  le 
malade  fait  une  nouvelle  cure  émétinienne  et  arsenicale. 

lye  26  janvier  1927,  le  sujet  est  en  bon  état  ;  l’aspect  est 
radiologiquement  normal  tant  pour  le  poumon  que  pour 
la  plèvre  et  le  diaphragme. 

Depuis  cette  date,  aucune  complication  pulmonaire  ni 
pleurale  n’a  été  notée. 


Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  en 
raison  de  la  longueur  de  l’évolution  de  l’amibiase, 
qui  semble  avoir  touché  successivenient  le  foie 
(de  façon  épisodique),  la  plèvre  (où  elle  a  déterminé 
une  suppuration  longue  à  guérir),  et  surtout  le 
poumon  (où  s’est  constitué  un  abcès).  Cet  abcès 
donna  lieu  à  des  vomiques  abondantes  et  espacées 
au  début,  puis  à  des  vomiques  quotidiennes 
au  cours  desquelles  étaient  rejetés  200  à 
300  grammes  de  pus  et  de  sang.  Il  déterminait 
de  signes  cavitaires  très  étendus  avec  des  images 
radioscopiques  typiques,  et  il  entraînait  une 
cachexie  telle  qu’on  pensait  surtout  à  une  tuber¬ 
culose  pleurale  et  pulmonaire. 

bes  hémoptysies  répétées,  la  toux,  la  fièvre 
paraissaient  en  effet  cadrer  avec  cette  notion  de 
tuberculose.  Mais  cependant  l’aspect  de  l’expec¬ 
toration  était  assez  différent  de  celui  des  tubercu¬ 
loses  hémoptoïques.  Il  s’agissait,  en  effet,  de  véri¬ 
tables  vomiques  constituées  de  pus  teinté  de  sang 
et  non  pas  d’hémorragies  isolées  ;  le  sang  était 
intimement  incorporé  à  la  masse  purulente  et 
cet  aspect  lui-même  contribua  à  nous  faire  recher¬ 
cher  l’amibiase.  Du  reste,  l’examen  bactériolo¬ 
gique  permettait  d’écarter  toute  idée  de  tuber¬ 
culose,  l’absence  de  bacilles  de  Koch  ayant  été 
notée  dans  plusieurs  recherches,  ba  flore  micro¬ 
bienne  était  en  outre  très  pauvre,  on  y  décelait 
seulement  quelques  cocci,  rien  qui  pût  faire 
soupçonner  une  suppuration  à  Friedlânder  ou  un 
abcès  à  pneumocoques  ou  à  staphylocoques  ;  la 
pauvreté  bactériologique  de  l’expectoration  est 
un  caractère  qui  mérite  d’être  souligné,  b’aspect 
sanglant  des  crachats  purulents,  la  rareté  des 
germes  constatée  à  l’examen  bactériologique 
semblent  déjà  distinguer  l’expectoration  des  abcès 
amibiens  de  celles  des  autres  suppurations  pul¬ 
monaires. 

Cette  expectoration  sanglante  de  longue  durée 
se  retrouvait  déjà  dans  l’observation  classique  de 
M.  Chauffard  et  dans  celle  de  M.  Pissavy.  ba 
rareté  des  germes  microbiens  avait  frappé  égale¬ 
ment  MM.  Ramond  et  bautmann  qui  insiste  dans 
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sa  thèse  classique  sur  cette  particularité.  Malgré 
la  lenteur  évolutive  de  cette  suppuration,  malgré 
la  coexistence  d’rme  pleurésie  purulente  longtemps 
drainée,  malgré  la  large  ouverture  dans  les  bron¬ 
ches,  établie  depuis  plus  de  six  mois,  les  infections 
secondaires  ne  s’étaient  pas  développées. 

Un  autre  fait  attira  d’emblée  notre  attention  ^ 
c’était  la  chronicité  de  l’affection,  la  cachexie 
lente  qu’elle  avait  entraînée  et  le  peu  d’élévation 
de  la  température  au  cours  de  cette  longue  et 
importante  suppuration  pulmonaire.  En  effet, 

.  après  avoir,  pendant  plusieurs  mois,  présenté  une 
collection  pleurale  plus  ou  moins  bien  drainée, 
le  malade  expectorait  depuis  huit  mois  chaque 
jour  200  à  300  grammes  de  pus,  et  c’est  seulement 
dans  les  semaines  qui  précèdent  son  entrée  dans 
le  service  que  la  cachexie  commence  à  se  mani¬ 
fester  :  amaigrissement,  asthénie,  hypotension, 
sans  altération  importante  du  tube  digestif,  ni 
du  foie,  ni  de  la  rate,  et  sans  déformation  hippo¬ 
cratique  des  doigts. 

Ce  sont  ces  particularités  de  l’évolution  de  la 
maladie  qui,  rapprochées  de  l’aspect  de  l’expecto¬ 
ration,  nous  firent  rechercher  l’existence  d’une 
amibiase,  et  immédiatement  l’interrogatoire  du 
malade  nous  apportait  une  confirmation  de  cette 
hîpjothèse  :  le  malade  avait  bien  présenté  dix- 
huit  mois  auparavant  une  dysenterie  fruste, 
méconnue,  pour  laquelle  aucun  traitement  spéci¬ 
fique  n’avait  été  institué.  Cette  amibiase  intes¬ 
tinale  paraissait  totalement  guérie  quand  éclatent 
les  premières  manifestations  respiratoires.  Ce- 
pendant  l’état  digestif  du  malade  n’était  pas  rede¬ 
venu  absolument  normal,  depuis  son  séjour  au 
Maroc  il  conservait  des  selles  molles  et  pâteuses 
riches  en  mucus,  mais  ne  renfermant  ni  glaires,  n 
sang  ;  l’examen  de  ces  selles,  pratiqué  à  plusieurs 
reprises  en  1926,  ne  permit  pas  de  déceler  la  pré¬ 
sence  d’amibes  on  de  kystes.  Néanmoins,  nous 
tenons  à  souligner  le  peu  d’importance  apparente 
de  l’atteinte  intestinale  qui  contraste  avec  l’im¬ 
portance  de  l’atteinte  pleuro-pulmohaire,  fait 
que  presque  tous  les  auteurs  ont  noté. 

Cette  atteinte  intestinale  initiale  semble  avoir 
été  suivie  d’tme  atteinte  pulmonaire  discrète 
particuhèrement  précoce.  C’est,  en  effet,  un  mois 
après  cette  dysenterie  que  le  malade  eut  pour  la 
première  fois  un  point  de  côté  de  la  base  droite 
avec  congestion  puhnonaire  banale  en  apparence, 
qui  guérit  rapidement.  Il  ne  semble  pas  qu’ü  y 
ait  eu  alors  de  phase  d’amibiase  hépatique,  con¬ 
trairement  à  ce  qui  est  noté  dans  la  plupart  des 
observations. 

Une  autre  particularité  de  ce  cas  réside  dans 
l’importance  des  accidents  pleuraux,  be  plus  sou 
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vent,  la  pleurésie  n’apparâît  (jüè  comme  un  épi¬ 
phénomène  aussi  bien  au  cours  de  l’amibiase 
héjiatique  qu’au  cours  de  l’amibiase  pulmonaire, 
pachypleurite  (Lethierre  et  Kourilsky),  pleurésie 
citrine  (Dargein  et  Doré,  Bezançon  et  Et.  Ber¬ 
nard),  ou  pleurésie  à  liquide  louche  (Weil  et  Damy). 
Dans  notre  observation,  au  contraire,  la  pleurésie 
a  joué  tin  rôle  primordial,  elle  a  été  manifeste  dès 
le  début,  a  évolué  avec  des  symptômes  fonction¬ 
nels  importants.  ;  douleurs  thoraciques  irradiant 
au  bras  et  à  l’épaule  droites,  dyspnée  vive,  état 
subfébrile  et  amaigrissement  considérable.  La 
constatation  d’un  épanchement  purulent  de  la 
plèvre  conduisit  en  juin  1925  àpratiquer  une  thora¬ 
cotomie  et  à  maintenir  pendant  deux  mois  et  demi 
le  drainage  de  la  plèvre.  Le  malade  semblait  alors 
complètement  guéri,  il  avait  repris  du  poids,  sa 
température  était  normale,  quand,  à  l’occasion 
d’un  effort  en  pleine  convalescence,  il  fait  ime 
vomique  massive  au  cours  de  laquelle  il  aurait 
rejeté  un  litre  de  pus  et  de  sang:  Il  ne  s’agissait 
pas  là  manifestement  de  l’ouverture  d’une  poche 
pleurale  dans  les  bronches,  mais  bien  de  la  rupture 
d’une  collection  pulmonaire. 

Cependant,  à  partir  de  la  vomique,  il  est  à  re¬ 
marquer  qu’il  s’établit  une  sorte  de  balancement 
entre  la  suppuration  pleurale  et  là  suppuration  pul¬ 
monaire  ,  les  vomiques  se  produisant  quand  la  fistule 
pleurale  est  fermée  et  disparaissant  lorsque  la  fistule 
se  rouvre.  Deux  mois  après  la  première  vomiqUe, 
la  fistule  pleurale  se  ferme  définitivement  et,  à 
partir  de  cette  date,  les  symptômes  pulmonaires 
existent  seuls,  se  traduisant  par  des  vomiques 
quotidiennes  et  par  des  signes  d’excavation  très 
étendue,  situés  à  la  partie  moyenne  et  à  la  base  du 
poumon  droit. 

Lorsque  fut  posé  le  diagnostic  d’amibiase,  les 
signes  d’abcès  du  poumon  étaient  des  plus  nets, 
la  cachexie  était  extrême  et  progressait,  l’expec¬ 
toration  devenait  chaque  joUr  plus  abondante  et 
plus  sanglante  et  rien  n’arrêtait  l’extension  des 
phénomènes  pulmonaires.  L’intervention  de  la 
thérapeutique  par  l’émétine  et  le  stovarsol  trans¬ 
forma  brutalement  le  tabléaù  clinique.  Au 
bout  de  qUarante-hüit  heures,  leS  hémoptysies 
s’arrêtent,  l’expectoration  passe  de  200  centi¬ 
mètres  cubes  le  20  avril  à  20  centimètres  cubes 
le  28;  et  disparaît  complètement  en  dix  jouis.  La 
température  en  quarante-huit  heures  tombe  à  là 
normale,  le  poids  augmente  de  3  kilogrammes  eh 
dix  jours.  Ainsi,  nous  voyons  les  signes  fonction¬ 
nels'  et  les  signes  généraux  s’amender  avec  une 
rapidité  que  nous  n’ayons  retrouvée  dans  aucune 
autre  observation. 

Mais  ce  qui  nous  a  surtout  frappés  a  été  la  rapi¬ 


dité  et  la  perfection  avec  lesquelles  les  signes  phy¬ 
siques  et  radiologiques  ont  régressé.  Oh  consta¬ 
tait,  en  effet,  des  signes  cavitaires  très  étendus. 
La  première  radiographie  montrait  ime  opacité 
complète  et  non  homogène  de  la  base,  surmontée 
d’une  image  hydro-aérique  s’étendant  jusqu’au 
sommet.  La  longue  durée  de  l’évolution,  l’impor¬ 
tance  de  l’expectoration,  la  coexistence  d’ime 
suppuration  pleurale  nous  donnaient  à  penser  qu’à 
côté  des  lésions  destructives  du  parenchyme 
avaient  eu  le  temps  de  se  faire  des  lésions  de  sclé¬ 
rose.  Nous  pensions  qti’une  si  longue  suppuration 
pulmonaire  avait  pu  déterminer  des  lésions  irrita¬ 
tives  des  bronches  se  comportant  comme  les  abcès 
bronchectasiants.  Cependant,  sous  l’influence  du 
traitement,  nous  avons  vu  disparaître  parallèle¬ 
ment  les  signes  stéthoscopiques  et  les  ombres 
radiologiques.  L’image  hydro-aérique  céda  la 
première,  les  pommelures  de  la  base  s’atténuèrent 
■progressivement  et  finalement  on  pouvait  cons¬ 
tater,  deux  mois  après  le  début  du  traitement,  la 
restitutio  ad  integrum  de  tout  le  champ  pulmo¬ 
naire  droit.  Il  ne  restait  même  pas  le  voile  de  la 
base  qu’une  pleurésie  purulente  drainée  pendant 
deux  mois  aurait  pü  laisser.  Cette  disparition  de 
symptômes  aussi  rigoureuse  et  aussi  complète 
tient,  peut-être,  à  ce  qlië  l’amibiase  pulmonaire 
touchait  un  sujet  jeune  exempt  de  toute  tare  res¬ 
piratoire  antérieure;  hiaisnéanmoinsil semble  qu’il 
en  soit  ainsi  dans  toüs  les  abcès  amibiens  du  pou¬ 
mon.  L’un  de  nous  avec  P.  Hillemand  observa 
Un  autre  cas  d’abcès  du  poUtuon  survenu  à  la 
suite  d’une  dysenterie  méconnue,  chez  un  homme 
de  cinquante-quatre  âns  :  l’êffet  du  traitement  fut 
identique,  bien  que  plus  lent,  et  la  restitutio  ad  in¬ 
tegrum  fut  obtenue,  mais  plus  tardivement,  eh 
quatre  mois. 

L’épteuve  thérapeutique  est  venue  ici  confir¬ 
mer  le  diagnostic  ;  la  rapidité  singulière  avec  la¬ 
quelle  lé  champ  pulniônaire  s’est  éclairci  en  inême 
temps  que  se  tarissait  l’expectoration  et  que  s’amé¬ 
liorait  l’état  général  ne  paraît  laisser  aucün  doüte. 
Sous  l’influence  du  traitement,  on  vit  disparaître 
les  petits  troubles  intestinaux  et  la  légère  hyper-. 
trophie  du  foie,  constatés  à  l’entrée  du  malade- 
Certains  auteurs  ont  bien  signalé  l’influence  favo¬ 
rable  que  l’émétine  exerce  sur  les  abcès  pulmo¬ 
naires  banaux.  Les  observations  deBrulé,  Laporte 
et  Ragu  (i)  ont  trait  à  des  abcès  aigus  survenus 
durant  une  épidémie  de  grippe,  abcès  dont  les 
symptômes  furent  nettement  améliorés  par  le  trai¬ 
tement  émétinien  ;  l’amélioration  des  signes  fonc¬ 
tionnels  et  généraux  fut  rapide  et  considérable, 

(i)  Soc.  méd.  hôp.,  31  mai  192g. 
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^ors  que  les  signes  radiologiques,  plus  lents  à 
s’atténuer,  ne  régressèrent  pas  complètement. 
Mais  nous  ne  connaissons  pas  d’observations  d’ab¬ 
cès  du  poumon  évoluant  depuis  six  mois  entraî¬ 
nant  d’aussi  grosses  pertes  de  substance  décelées 
à  l’examen  clinique  et  radiologique,  qui  aient  cédé 
aussi  rapidement  et  aussi  complètement  an  traite¬ 
ment  par  l’émétine  sans  laisser  aucune  séquelle. 
Il  nous  semble  que  c’est  là  le  fait  d’un  traite¬ 
ment  véritablement  spécifique,  comme  l’a  récem¬ 
ment  souligné  Læderich  (i).  I^’action  de  l’é¬ 
métine  sur  les  abcès  non  amibiens  est  parfois 
réelle,  mais  souvent  elle  n’entraîne  qu’une  amélio¬ 
ration  passagère  portant  plus  sur  les  signes  cH- 
niques  que  sur  les  signes  radiologiques,  et  n’abou¬ 
tit  pas  à  une  guérison  aussi  radicale.  Il  faut  sou¬ 
ligner  enfin  que  parfois  les  abcès  du  poumon 
guérissent  spontanément  et  complètement  sans 
séquelles  (Bezançon)  {2);  ces  suppurations  pulmo¬ 
naires  ne  durent  jamais  aussi  longtemps  que  l’ab¬ 
cès  amibien  dont  nous  rapportons  l’observation 
et  n’entraînent  jamais  une  semblable  cachexie. 

Ainsi,  en  présence  d’un  abcès  dysentérique, 
quelles  que  soient  son  étendue,  sadurée,  qu’ilsoit 
ou  non  accompagné  de  troubles  intestinaux  ou 
hématiques,  qu’il  soit  ou  non  associé  à  une  pleu¬ 
résie,  même  à  ime  pleurésie  purulente,  faut-il 
instituer  le  traitement  spécifique  par  l’émétine 
et  les  arsenicaux.  Nous  avons  eu  recours  aux 
injections  d’émétine  en  commençant  par  4  centi¬ 
grammes,  en  montant  progressivement  à  8,  sans 
dépasser  la  dose  totale  de  os*',8o  par  série.  En  rai¬ 
son  de  la  gravité  de  l’état  du  malade,  nous  avons 
cru  pouvoir  mener  de  pair  le  traitement  arsenical 
en  faisant  ingérer  50  centigrammes  de  stovarsol 
par  joirr  pendant  quinze  jours.  Mais  il  ne  faut  pas 
Umiter  là  cette  thérapeutique,  qui  doit  être  reprise 
par  la  suite,  sous  peine  de  s’exposer  àdes  récidives. 
Maladie  parasitaire  chronique,  l’amibiase  pulmo¬ 
naire  comme  l’amibiase  hépatique  doit  être  l’ob¬ 
jet  d’un  véritable  traitement  d’entretien,  compor¬ 
tant  pendant  deux  ans  au  moins  deux  cures  an¬ 
nuelles  d’émétine  alternées  avec  des  cures  arseni¬ 
cales. 

(i)  Soc  méd.  hâp.,  15  février  1929. 

(8)  Soc.  méd.  hâp.,  1926-1929. 
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Les  péri -entérocolites. 

TRÉMonii'RES,  dans  la  Revue  médicale  française  (juin 
1929),  étudie  les  péri-entérocolites,  décrivant  sans  ce  nom 
les  réactions  péritonéales  adhésives  situées  autour  de 
l'intestin  grêle  et  du  gros  intestin,  depuis  l’angle  duodéno- 
jéjunal  jusqu’à  la  fin  de  l’anse  sigmoïde.  Exceptionnelle¬ 
ment  d’origine  congénitale,  elles  sont,  presque  toujours, 
l’aboutissant  d’une  réaction  de  la  séreuse  au  traumatisme 
ou  à  l’infection.  H  s’agit  le  plus  souvent  d’une  inflamma¬ 
tion  atténuée  et  récidivante  d’im  viscère  ai.  dominai  ; 
appendice,  vésicule  biliaire,  côlon,  etc.  Quant  au  trau¬ 
matisme,  il  est  presque  toujours  d’ordre  opératoire 
(adhérences  d’origine  chirurgicale).  Plus  rarement  la 
péri-entérocolite  apparaît  primitive  et,  dans  ces  cas,  on 
incrimine  la  tuberculose  ou  la  S3q)hllis  malgré  l’absence 
de  toute  lésion  spécifique.  La  réaction  inflammatoire  ne 
reste  pas  localisée  au  point  initial  de  l’infection,  elle  se 
transmet  à  distance,  envahissant  parfois  la  moitié  droite 
de  l’abdomen  :  dextrite,  mais,  plus  souvent,  se  localisant 
en  certains  points  d’élection  ;  région  cæco-appendiculaire, 
côlon  ascendant,  angle  colique  droit,  anse  sigmoïde. 

Les  péri-entérocolites  évoluent  habituellement  sous 
une  forme  chronique,  se  manifestant  par  deux  signes 
principaux  :  la  douleur  et  la  constipation.  La  douleur  est 
très  variable  ;  localisée  ou  étendue  à  tout  l’abdomen,  c’est 
généralement  un  endolorissement  permanent  avec  exacer¬ 
bations  provoquées  par  la  constipation,  la  station  debout 
prolongée,  certains  mouvements.  Par  sa  persistance  ou 
son  acuité,  elle  arrive  parfois  à  provoquer  un  déséquilibre 
du  système  neuro-végétatif. 

La  constipation  a  des  conséquences  très  variables  selon 
qu’elle  porte  sur  le  côlon  gauche  ou  le  droit.  La  constipa¬ 
tion  gauche  est  bien  supportée,  n’entraînant  que  de  légers 
inconvénients; céphalée, malaises  vagues,  etc.,  qui  cessent 
quand  les  fonctions  intestinales  se  régularisent.  Au  con¬ 
traire,  la  stase  colique  droite  entraîne  des  troubles  géné¬ 
raux  nombreux  et  variés  dus  à  la  résorption  de  produits 
toxiques  et  au  passage  des  microbes  intestinaux  dans  la 
circulation. 

Dans  d’autres  cas,  la  péri-entérocolite  jusque-là  latente 
se  manifeste  par  des  accidents  aigus  d’occlusion  intestinale. 
Cette  occlusion  intestinale  peut  être  d’abord  incomplète, 
se  traduisant  par  un  véritable  syndrome  de  Kônig,  du  cla¬ 
potage  intestinal  et  le  signe  de  la  matité  déclive  (la  radio 
montre  des  images  hydro-aériques  eu  tuyaux  d’orgue), 
ou  d’emblée  complète,  aboutissant  rapidement  à  la  mort 
si  l’on  n’intervient  pas  d’une  manière  très  précoce.  Le 
traitement  doit  être  dirigé  contre  les  causes  :  on  traitera 
les  inflammations  locales  :  appendicite,  typhlocoUte, 
ulcus  duodénal,  etc.  Contre  les  adhérences  elles-mêmes 
ou  emploiera  les  rayons  ultra-violets,  infra-rouges  et  sur¬ 
tout  la  diathermie.  Les  injections  sous-cutanées  de  méso- 
thorium,  de  solution  de  Jacobson  sont  à  essayer. 

Ce  n’est  qu’après  leur  échec  qu’on  sera  autorisé  à  inter¬ 
venir  chirmgicalement.  Enfin  il  faut  traiter  les  consé¬ 
quences  de  ces  adhérences,  en  particulier  la  colite  si  sou¬ 
vent  associée  à  la  péri-entérocolite,  les  troubles  glandu¬ 
laires,  et  enfin  se  souvenir  de  l’importance  du  système 
nerveux  chez  ces  malades. 


S.  VlÀI,ARD. 


L’oiéothorax. 
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Si  l'oléothorax  a  fait  l’objet  de  nombreuses  études  et 
a  trouvé  à  la  fois  de  chauds  partisans  et  d’irréductibles 
adversaires,  on  doit  reconnaître  que  bien  des  auteurs 
n’ont  pu  asseoir  leur  opinion  que  sur  un  nombre  restreint 
de  cas,  la  plupart  suivis  en  milieu  hospitalier  où  les  ma¬ 
lades  restent  généralement  un  temps  insuffisant.  Un  tel 
reproche  ne  saurait  être  fait  à  l’important  travail  de 
JülilEN  Marib  (Z- ’oWo/Aora*,  thèse  de  Paris,  1929,  Arnette 
édit.),  qui  a  pu  suivre  50  malades  auxquels  l’oléothorax 
a  été  pratiqué  dans  le  sanatorium  de  Durtol  où  ils  ont 
pu  continuer  à  être  observés  et  soignés.  Il  en  distingue 
deux  catégories  :  oléothorax  désinfectant  qui  s’adresse 
aux  pleurésies  malignes,  généralement  purulentes,  qui 
compliquent  le  pneumothorax,  et  oléothorax  mécanique, 
le  plus  original,  qui  peut  être  antisymphysaire  ou  compres¬ 
sif  :  il  est  des  cas  d’ailleurs  où  l’oléothorax  a  une  action 
mixte.  Accessoirement,  son  action  désinfectante  seule 
peut  être  utile  dans  les  perforations  pulmonaires  suivies 
de  pyothorax  ;  on  a  pu  l’employer  aussi  pour  consolider 
le  médiastin  ou  imperméabiliser  la  plèvre.  Il  peut  per¬ 
mettre  aussi,  soit  d’éviter  la  thoracoplastie,  soit  de  l’ajour¬ 
ner  jusqu’au  moment  où  l’état  général  du  malade  lui 
permettra  de  l’affronter.  Ua  technique  de  l’oléothorax 
mécanique,  toujours  délicate,  doit  être  particulièrement 
minutieuse  quand  on  réalise  et  entretient  le  blocage  hui¬ 
leux  avec  pressions  positives  ;  la  notion  de  pression, 
capitale,  doit  être  précisée  à  l’oléomanomètre  ;  les  données 
manoinétriques  doivent  être  interprétées  et  comparées 
avec  les  données  cliniques  afin  de  déterminer  le  chiffre 
de  pression  efficace  pour  un  sujet  donné.  Les  formes  cli¬ 
niques,  très  variables,  sont  comparables  à  celles  du  pneu¬ 
mothorax  artificiel  ;  mais  les  possibilités  d’extension 
et  de  décollement  ou  d’enkystement  sont  plus  grandes, 
Ua  cessation  du  collapsus  s’inspire  des  mêmes  principes 
que  pour  le  pneumothorax  artificiel  ;  pour  la  produire, 
on  laisse  l'huile  se  résorber  progressivement  ;  dans  cer¬ 
tains  cas,  on  substitue  le  pneumothorax  à  l’oléothorax, 
soit  en  remplaçant  l’huile  par  du  gaz,  soit  en  injectant 
du  gaz  à  travers  l’huile.  Ua  plupart  des  complications 
peuvent  être  évitées  par  une  bonne  technique  ;  les  réac¬ 
tions  pleurales  se  voient  habituellement  après  les  pre¬ 
mières  injections,  surtout  en  plèvre  sèche,  mais  sont  sans 
gravité  ;  la  vraie  complication,  la  perforation,  est  en 
réalité  plus  une  complication  de  toute  collapsothérapie 
qu’une  complication  de  l’oléothorax  lui-même  ;  on  ne 
l’observe,  si  l’oléothorax  est  bien  conduit,  sans  pressions 
trop  fortes,  que  dans  les  processus  ulcéreux  évolutifs. 
Les  résultats  dans  l’ensemble  sont  très  satisfaisants, 
surtout  si  l’on  considère  que  les  cas  traités  étaient  habi¬ 
tuellement  des  cas  très  sérieux  qui,  en  l’absence  d’oléo- 
thorax,  se  seraient  inscrits  bien  souvent  au  passif  de  la 
collapsothérapie.  L’oléothorax,  dit  l’auteur,  est  donc  une 
méthode  de  collapsothérapie  complémentaire,  dont  la 
place  est  certes  limitée  du  fait  même  des  indications, 
mais  dont  la  phtislologie,  qui  l’a  introduite  dans  sa  théra¬ 
peutique,  ne  saurait  plus  se  passer  aujourd’hui. 

Jean  Lereboueeet. 

L’ostéomalacie  sénile. 

Dans  un  important  mémoire,  E.  MoRE'T'rr  [Archivio 
lello  istituto  biochimiço  italiano,  novembre  1929)  étudie 
’ostéomalaciè  sénile  au  triple  point  de  vue  clinique, 
himique  et  anatomique.  Il  a  observé  que,  dans  cette 
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affection,  à  côté  de  phénomènes  de  ramollissement  e' 
d'atrophie  osseuse,  pouvaient  se  manifester  des  phéno 
mènes  d’hyperostose,  en  particulier  au  niveau  du  crâne 
Les  lésions  histologiques  sont  très  différentes  de  celles 
des  ostéodystrophies  fibreuses  ;  par  contre,  ostéomalaci* 
et  rachitisme  sont  des  affections  anatomiquement  très 
voisines  par  la  présence  constante  et  diffuse  de  substances 
ostéoïdes.  Les  altérations  des  glandes  endocrines,  ef 
en  particulier  des  parathyroïdes,  dans  l’ostéomalacie, 
sont  si  disparates  qu’elles  ne  permettent  aucune  conclu¬ 
sion  quant  à  leur  rôle  pathogénique  éventuel  ;  les  alté¬ 
rations  parathyroïdiennes  parfois  observées  seraient  plu¬ 
tôt  secondaires,  par  hypertrophie  compensatrice.  L’étude 
chimico-biologique  montre  une  profonde  analogie  avec 
le  rachitisme  par  deux  modifications  fondamentales  : 
l’acidose  et  l’hypophosphatémie,  sans  qu’on  puisse  établir 
la  précession  étiologique  de  l’une  de  ces  modifications. 
Enfin,  il  est  fréquent  de  constater  la  coexistence  d’ostéo¬ 
malacie  et  de  tétanie,  avec  diminution  du  calcium  et 
augmentation  du  potassium,  comme  cela  s’observe  dans 
les  tétanies  infantiles  et  par.athyréoprive. 

Jean  lereboueeet. 

La  chimiothérapie  du  granulome  malin. 

On  sait  la  gravité  de  la  maladie  de  Hogdkin  et  l’échec 
habituel  de  toutes  les  thérapeutiques,  qui  ne  provoquent 
guère  que  des  rémissions  de  durée  variable.  Aussi  les 
résultats  obtenus  par  V.  Scaea  (Minsrva  medica,  29  dé¬ 
cembre  1929),  s’ils  n’ont  pas  le  recul  du  temps,  sont-ils 
cependant  fort  intéressants.  Cet  auteur  a  traité,  par  une 
préparation  à  base  d’antimoine,  quatre  malades  chez 
lesquels  le  diagnostic  de  maladie  de  Hogdkin  avait  été 
vérifié  de  façon  certaine  par  la  biopsie  ;  le  premier  cas 
évoluait  depuis  longtemps  et  était  dans  un  état  parti¬ 
culièrement  grave,  avec  envahissement  de  la  région 
pharyngée  ;  dans  les  troisième  et  quatrième  cas,  il  s’agis¬ 
sait  de  formes  médiastinales.  Tous  ces  cas  furent  amé¬ 
liorés  très  rapidement  par  le  seul  traitement  chimiothé¬ 
rapique,  et  cette  amélioration  persistait  encore  six  mois 
après  le  début  du  traitement.  De  plus,  de  nouvelles  biop¬ 
sies  pratiquées  chez  les  malades  montrèrent  une  dispa¬ 
rition  des  cellules  de  Sternberg  et  l’apparition  d’un  pro¬ 
cessus  intense  de  sclérose  conjonctive. 

Jean  lereboueeet, 

Forme sympathicotonique  du  rétrécissement 
mitral.  Essai  de  sympathicectomie, 

L.  Gravier  (Lyon  midical,  17  novembre  1929) 
rapporte  une  observation  de  rétrécissement  mitral, 
intéressante  par  la  prédominance  de  signes  sympathico- 
toniques  :  accès  de  tachycardie  particulièrement  inténses 
survenant  à  la  moindre  émotion  et  même  sans  cause 
précise,  accompagnés  de  palpitations  et  de  troubles 
vaso-moteurs.  Cette  tachycardie  apparaissant  à  chaque 
examen  rendait  difficile  l’auscultation  du  coeur  et  pen¬ 
dant  longtemps  la  malade  fut  considérée  comme  une 
basedovvienne.  Mais  le  métabolisme  basal  n’étaitfpas  mor 
difié.  Les  liens  qui  unissent  ce  déséquilibre  vago-sympa- 
thique  à  la  lésion  mitrale  restent  ignorés.  Les  différents 
médicaments  utilisés  restèrent  sans  grand  effet,  sauf  le 
tartrate  d’ergotamine,qui,d‘ime  manière  très  inconstante 
d’ailleurs,  apporta  une  atténuation  des  troubles  pour  de 
courtes  périodes.  Aussi  la  malade  accepta-t-elle  la 
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sympathicectomie  qui  fut  réalisée  par  MM.  I(eriche  et 
Pontaine  :  section  et  excision  du  ganglion  étoilé  gauche. 

Les  troubles  ne  disparurent  pas  complètement,  mais 
diminuèrent  très  notablement  après  cette  intervention. 

S.  VlAI,ARD. 

Traitement  pratique  dé  la  fièvre  de  Malte. 

Le  traitement  de  la  fièvre  ondulante  est  encore  très 
discuté.  La  vaccinothérapie.  malgré  l'inconstance  de  son 
efficacité,  n’en  reste  pas  moins  la  meilleure  thérapeutique 
à  employer.  Pour  Càmbessédès  et  G.  Garnier  {La 
Médecine,  décembre  1929),  elle  agit  non  pas  par  pro¬ 
duction  d’anticorps,  mais  par  la  détermination  d’un 
conflit  spécifique  entre  l’antigène  introduit  et  l'organisme 
sensibilisé.  Le  choc  est  la  condition  même  du  succès.  Les 
auteurs  se  servent  d’une  solution  de  protéines  micro¬ 
biennes  suivant  la  technique  de  MM.  l'eissier,  Reilly  et 
Rivalier  et  opèrent  de  la  manière  suivante  :  ils  pratiquent 
d’abord  une  intradermo-réaction  à  la  mélitine,  ce  qui 
permet  à  la  fois  de  confirmer  le  diagnostic  et  d’apprécier 
le  degré  de  sensibilisation  du  malade.  La  dose  d’endo- 
protéine  à  injecter  les  jours  suivants  par  voie  intramuscu¬ 
laire  sera  proportionnée  au  degré  de  la  réaction  obtenue  î 
elle  s’échelonnera  entre  2/10  et  un  centimètre  cube. 
Après  l’injection  on  observe  des  phénomènes  de  choc  et 
souvent,  dès  le  lendemain,  la  guérison  est  obtenue  d’une 
manière  définitive.  Parfois,  après  une  sédation  momen¬ 
tanée,  la  fièvre  reprend.  On  refait  alors  deux  ou  trois 
piqûres  à  huit  jours  d’intervalle  en  augmentant  la  dose 
de  vaccin  et  de  cette  manière,  on  arrive  dans  la  plupart 
des  cas  à  juguler  l’infection. 

Sur36malades  ainsi  traités,  19  guérirent  après  une  seule 
injection, — onze  guérirent  après  deux  ou  trois  injections. 


Tachycardie  paroxystique  à  accès  très  prolon¬ 
gés.  Inconstance  des  manifestations  systo¬ 
liques. 

S’il  est  assez  fréquent  de  voir  des  accès  de  tachycardie 
paroxystique  durer  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures, 
il  est  assez  exceptionnel  de  les  voir  se  prolonger  pendant 
plus  de  li'x  jours.  Cependant,  MM.  Galeavardin,  P.  VEii, 
et  Froment  {Lyon  médical,  5  janvier  1930),  sur 
160  cas  de  tachycardie  paroxystique  ont  relevé 
Il  observations,  dans  lesquelles  la  durée  des  accès 
avait  dépassé  ce  terme  de  dix  jours  pour  atteindre  plu¬ 
sieurs  semaines  et  même  plusieurs  mois. 

Contrairement  à  ce  que  l’on  pourrait  croire,  les  mani¬ 
festations  asystoliques  furent  rarement  observées,  même 
dans  les  formes  très  prolongées,  et  en  tout  cas  nef  urent  nul¬ 
lement  proportionnelles,  comme  fréquence  d’apparition, 
ou  comme  gravité,  à  la  seule  prolongation  du  paroxysme 
tachyrythmique.  Des  quatre  observations  d’accès  ayant 
duré  plus  d’un  mois,  deux  seulement  présentèrent  des 
signes  d’insuffisance  cardiaque.  Les  troubles  accusés 
par  les  malades  furent  surtout  accentués  au  début  de  la 
période  d’installation  des  troubles  rythmiques.  D  semble 
que,  parla  suite,  une  certaine  accoutumance  s’établisse  et 
que  les  signes  d’encombrement  circulatoire  se  réduisent 
aù  minimum.  Cette  paradoxale  tolérance  s’oppose  à 
l’aggravation  progressive  et  fatale  que  l’on  décrit  habi¬ 
tuellement  depuis  le  mémoire  de  Bouveret. 
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La  contorsion  thoracique  homolatérale  par 
spondylite. 

La  contorsion  thoracique  homolatérale  caractérisée  par 
l’inciirvatioh  latérale  avec  dénivellation  des  épaules  et 
des  mamelons,  l’incurvation  du  stemVm,  la  rétraction 
dé  la  moitié  correspondante  de  l'abdomen,  l’association 
de  troubles  vaso-moteurs  et  oculo-sympathiques,  a  été 
décrite  aussi  sous  le  nom  de  syndrome  phrénico-pariétal  ; 
les  auteurs  l’ont  attribuée  principalement,  ou  même 
exclusivement,  au  tumeurs  malignes  pleurales  ou  pulmo¬ 
naires.  L'Gaeindez,  Crespo  et  D^  0\m>io  {RevistaMedica 
Latino-'Aniericana,  novembre  1929)  en  ont  observé 
un  cas  qu’ils  rapportent  à  une  spondylite  très  nette  de  la 
douzième  dorsale  et  de  la  première  lombaire.  11  ne  faut 
donc  jjas  faire  de  ce  syndrome  un  signe  pathognomonique 
de  cancer  pleuro-pulmonaire.  ” 

Jean  Fr.iitmv. 

Mègaœsophage  secondaire. 

Le  mègaœsophage,  dont  G.  PECO  rapporte  cinq  cas 
(Revista  Medica  Latino-Americana,  novembre  1929),  est 
tantôt  congénital,  tantôt  secondaire  à  un  trouble  de  l’éva¬ 
cuation.  Celui-ci  peut  être  déterminé  par  une  lésion  orga¬ 
nique  locale  de  l’œsophage  ou  par  une  lésion  éloignée  du 
tube  digestif  ;  après  les  états  gastriques  (cancer,  qlcère, 
gastrite),  l’ulcère  duodénal  et  la  lithiase  biliaire  sont  les 
causes  les  plus  importantes.  Ces  lésions  provoquent  une 
sténose  fonctionnelle  qui  paraît  siéger  plus  souvent  au 
diaphragme  qu’au  cardia.  L’absence  d’hypertrophie  du 
cardia,  le  peu  de  résistance  au  passage  de  la  sonde,  la  durée 
de  la  sténose  font  penser  qu’il  ne  s’agit  pas  de  spasme, 
mais  d'akalasie  (Hurst),  c’est-à-dire  de  la  perte  de  ce 
réflexe  normal  de  la  déglutition  qui  ouvre  le  cardia  au 
passage  du  bol  alimentaire.  Sachant  d’autre  part  qu’expé- 
rimentalement  le  vague  ouvre  l’extrémité  inférieure  de 
l’œsophage  et  que  le  sympathique  la  ferme,  on  conçoit 
qu’il  peut  s’agir  d’hypotonie  vagale  ou  d’hypertonie 
sympathique.  La  première  éventualité  étant  la  plus  fré¬ 
quente,  il  ne  faut  pas  donner  systématiquement 'de  l’atro¬ 
pine  à  ces  malades. 

JEAN  PEEtTRY. 

Dilatation  bronchique  à  forme  sèche  hémo¬ 
ptoïque. 

P.-D.  GomEZ  et  A.  GagcEro  {Revista  Medica  Latino- 
Americana,  novembre  1929)  ont  observé  un  hpmnie  de 
quarante-huit  ans  chez  qui  depuis  l’âge  de  vingt  ans  sur¬ 
viennent  par  intermittences  d’abondantes  hémoptysies  ; 
dans  l’intervalle,  la  santé  reste  parfaite,  mais  depuis  dix 
ans  le  malade  a  tous  les  hivers  des -bronchites  qui  durent 
deux  à  trois  semaines.  Les  globules  rouges  sont  torphés  à 
2  500  000  avec  éosinophilie  dépassant  10  p.  100  sans  para-: 
sitose  reconnue.  En  l’absence  de  toute  cause  appréciable, 
les  auteurs  pensent  à  la  forme  sèche  hémoptoïque  de  la 
dilatation  des  bronches  décrite  par  Bezançon,  Weil,  Ber¬ 
nard  et  Azoulay.  La  lipiodo-radiologie  permet  seule  "de 
distinguer  tme  cavité  grosse  comme  une  mandarine  injec¬ 
tée  de  lipiodol  à  la  base  du  poumon  gauche. 

Un  pneumothorax  artificiel  est , institué.  Vingt  moi; 
après,  les  hémoptysies  n’ont  pas  récidivé,  le  malade  a 
engraissé,  la  radiographie  après  lipiodol  ne  montre  plus 
que  quelques  dilatations  bronchiques,  la.  grande  cayitè  a 
disparu.  '  ,  L 
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Sur  l’action  aggravante  du  B.  perfringens 
dans  la  fièvre  typhoïde. 

On  sait  l'importance  attribuée  par  Weinberg  au 
Bacülus  perfringens  comme  facteur  de  gravité  de  la  fièvre 
typilioïdfe  ;  il  existerait  pour  cet  auteur  une  véritable 
syUétgie  microbienne  pat  association  du  B.  perfrin- 
gèiis  ét  du  bacille  d’Eberth.  U.  ReiTAni  [La  Riforma 
medica,  ii  octobre  1929)  rapporte  le  cas  d'un  jeûne  soldat 
clléz  lequel  l'Eémocülture  montrait  la  présence,  non 
seulement  de  bacille  d’Eberth,  mais  encore  de  B. 
pBrfringéns  ;  cette  dernière  constatation  put  être  faite 
par  hémoculture  en  plaques  de  gélose  au  foie  glucDsée 
à  2  p.  ioO  selon  la  méthode  de  Dick.  E’ examen  des  selles 
montrait  de  son  côté  du  B.  perfringens  en  abondance. 
Ce  malade  fut  emporté  en  quatre  jours  par  une  t3rpho'ide 
à  formé  toxique.  Ea  souche  de  perfringens  isolée  était 
pathogène  pour  le  cobaye  à  faibles  doses  et  le  filtrat  de 
la  culture  sur  bouillon  glucosé  était  douée  de  propriétés 
toxiques.  E'auteur  a  complété  cette  observation  d'une 
étude  expérimentale  à  partir  d'une  souche  de  B.  per¬ 
fringens  provenant  des  selles  d’un  individu  sain  et 
d’un  mélange  de  souches  de  bacille  d'Eberth.  Il  a  observé 
que  le  mélange  de  ces  deux  cultures  était  infiniment  plus 
pathogène  pour  le  cobaye,  à  doses  égales,  que  cha:une 
d'elles  séparément  et  qüe  les  deUx  germes,  isolés  à  nouveau 
à  partir  des  organes  des  cobayes,  avaient  un  pouvoir 
pathogène  beaucoup  plus  élevé.  Des  résultats  analogues 
furent  obtenus  avec  le  bacille  parat3q>hique  B  et  le  bacille 
coli  ;  le  bacille  paratyphique  A  donna  des  résultats 
moins  constants.  Cette  étude  climque  et  expérimentale 
semble  donc  confirmer  le  fait  de  la  synergie  microbienne 
et  toxique  du  B.  perfringens  et  des  bacilles  typhique 
et  paratyphiques  ;  ces  derniers  exaltent  leur  Virulence 
tandis  que  le  perfringens,  hôte  habituel  et  saprophyte 
de  l’intestin  humain,  acquiert  uU  pouvoir  pathogène 
souvent  redoutable. 

JEAN  EERBBOUEbET. 

Complications  nerveuses  de  ia  varicelle. 

Dans  Un  important  travail,  F.  FasEEPA  [Il  Policlinico, 
icr  novembre  192g)  réunit  tous  les  cas  coimus  de  compli" 
cations  nerveuses  de  la  varicelle  ;  ils  se  répartissent 
comme  süit  :  5  méningites  séreuses,  2  mémngo-encépha- 
liteS,  une  encéphalite  hémorragique,  7  encéphalites  avec 
ataxie  èérebelleuse,  4  encéphalites  avec  tremblement 
cérébral  aigu,  2  encéphalites  sans  localisation,  2  chorées. 
Un  syndrome  rappelant  la  sclérose  en  plaques,  4  encé- 
phalomÿélites,  4  myélites,  une  névrite,  2  polynévrites, 
une  fieUromyosite,  une  ophtalmoplégie  externe.  Il 
rapporte  ensuite  un  cas  personnel  de  polynévrite  vari¬ 
celleuse  ;  chez  un  enfant  de  six  ans,  sept  jours  après  le 
début  d’üne  varicelle  peü  intense,  au  moment  où  la  fièvre 
'était  déjà  tombée;  on  constata  une  reprise  de  cette 
dernière  coïncidant  avec  de  viVeS  douleurs  symétriques 
des  membres  inférieurs;  ceux-ei  furent  complètement 
paralysés,  avec  abolition  complète  dés  réflexes  rôtuliens 
èt  achiiléens  et  vives  douleurs  au  niveau  des  troncs 
nervèUx  du  sciatique  et  du  crural;  ces  phénomènes 
s’attâiuèrent  aU  bout  dé  deux  jours  et  reparurent  iden¬ 
tiques  au  niveau  des  membres  supérieurs  ;  ils  avaient 
complètement  disparu  au  bout  d’une  semaine  sans  laisser 
de  séquelles.  E’auteur  pense  que  de  tels  faits  doivent  être 
attribués  à  l’action  du  virus  varicelleux. 

JEAN  EEREBOUEEE'T. 


Les  indications  cliniques  et  les  bases 
physiologiques  de  la  splénectomie. 

En  dehors  des  indications  d’ordre  chirurgical,  il 
existe  un  assez  grand  nombre  d’indications  médicales  dé 
la  splénectomie.  E.  Eauda  [Wien.  Min.  Wochenschr. , 
n"  29,  18  juillet  1929,  p.  957)  ne  la  considère  comme  indi¬ 
quée  aü  cours  du  paludisme  que  dans  certains  Cas  parti¬ 
culiers  (fortes  splénomégalies),  en  raison  des  nombreuses 
complications  post-opératoires  que  l'on  peut  observer 
chez  ce  genre  de  malades.  Ees  résultats  obtenus  dans  les 
leucémies  sont  rarement  durables.  Dans  la  maladie  de 
Gaucher,  l’amélioration  observée  à  la  suite  dé  l’intèr- 
veution  est  extraordinaire,  mais  non  définitive,  et  Eauda 
conseille  de  la  réserver  pour  les  cas  à  évolution  rapide. 
Ea  splénectomie  n’aurait  aucune  indication  ni  dans  les 
endocardites  malignes,  ni  dans  la  syphilis  tertiaire,  ni 
dans  les  sphénomégalies  thrombo-phlébitiques,  mais 
serait  indiquée  par  contre  dans  les  lymphogranuloma- 
toses,  dans  les  sarcomes  et  dans  les  tuberculoses  primitives 
de  la  rate. 

Dans  les  anémies  pernicieuses,  la  splénectomie  doit 
être  réservée  comme  dernier  recours  thérapeutique  dans 
les  rares  cas  où  tous  les  traitements  médicaux  ont  échoué. 
On  observe  d’excellents  résultats,  parfois  même  durables* 
dans  l’ictère  hémolytique  ;  aussi  est-ce  ici  le  traitement  de 
choix  lorsque  l’atteinte  est  sévère.  E’auteur  ne  croit  pas 
dans  ces  deux  derniers  cas  que  la  méthode  agit  en  suppri¬ 
mant  la  destruction  de  globules  rouges  dans  la  rate,  ainsi 
que  le  voudrait  la  théorie  la  plus  communément  admise  ; 
il  se  rattache  plutôt  à  l’hypothèse  d’une  interaction 
entre  rate  et  moelle  osseuse. 

Enfin  danslepurpura  avec  thrombopénie,  oùla  splénec¬ 
tomie  doit  être  également  réservég^ux  cas  graves*  la 
méthode  agirait  par  une  action  indirecte  sur  le  système 
vasculaire. 

M.  POUMAIEEOrX. 

Anévrysme  du  segment  ïntrapéricardique 
de  l’aorte  à  évolution  intra-^auriculaire. 

T.  Marïini,  M.  JOSEEEVICH  et  À.  Beanchi  [Semana 
medica,  14  novembre  ■  1929)  distinguent  deux  types 
d’anévrysmes  de  la  portion  Ïntrapéricardique  de  l’aorte.: 
1“  l’un,  à  développement  inférieur  et  postérieur,  fait  saillie 
dans  l’oreillette  droite  et  reste  tout  à  fait  latent  aux  exa¬ 
mens  clinique  et  radiologique  ;  2“  l’autre,  à  développement 
supéro-externe, entre  en  Contact  avec  le  péricarde  qui  le 
limite  ;  débordant  le  cœür  droit  à  la  percussion  et  à  l’exa- 
mett  radioscopique,  il  se  distingue  de  l’anévrysme  sus- 
péricardique  par  Sa  situation  plus  basse  et  de  la  dilata¬ 
tion  auriculaire  par  ses  battements  expansifs,  Compri¬ 
mant  les  cavités  droites,  il  aboutit  à  un  syndrome  de 
«  pseudo-asystolie  droite  1)  dont  la  constatation  chez  un 
aortique  doit  faire  penser  à  l’existence  d’anévrySme  de 
l'aorte  à  développement  Ïntrapéricardique. 

JEAN  PeBURY. 

Dés  vàhlâtionB  leücocytàîrés  chez  I0&  hôü- 
vêaU-nés  Vaccinés  par  le  BOQ. 

G.  PmAEUGA  et  F.  GARCEA  [Revista  medica  de  Bàrce-- 
lona,  octobre  1929)  ont  comparé  les  formules  leucocy¬ 
taires  obtenues  chez  100  enfants  vaccinés  entre  le  troi* 
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sième  et  le  douzième  jour  après  la  naissance  avec  celles  de 
lo  témoins  non  vaccinés.  Ils'  ont  trouvé  dans  l'ensemble 
des  vaccinés  une  monocyiose  de  15  p.  100  en  moyenne 
apparaissant  de  bonne  heure, dans  la  première  ou  deuxième 
E-emsdne,  accompagnée  ou  plus  souvent  suivie  d’une  lym¬ 
phocytose  prolongée,  avec  baisse  correspondante  des 
granulocytes  neutrophiles  et  légère  déviation  vers  la 
gauche  de  la  formule  d’Ameth. 

Ces  modifications  traduisent  la  réaction  de  l’organisme 
contre  le  vacein  passé  de  l’intestin  dans  les  tissus  ;  elles 
sont  semblables,  eneore  que  rapides,  à  celles  qui  se  pro¬ 
duisent  dans  la  tuberculose  de  primo-infection  ;  elles 
indiquent  que  l’activité  défensive  de  l’organisme  contre 
l’infection  tuberculeuse  est  semblable  à  celle  qui  aboutit 
à  l’immunité  après  l’absorption  de  BCG. 

■  JEA.N  PeEUHY. 

L’électrogramme  de  la  musculature  lisse 
broncho-pulmonaire. 

Daus  le  but  d’obtenir  une  méthode  de  recherches  pré¬ 
cise  concernant  la  fonction  musculaire  broncho-pulmo¬ 
naire,  A.  IyUISADA  [Minerva  niedica,  décembre  1929) 
a  efiectué  une  série  de  recherches  sur  les  manifestations 
électriques  décelables  au  niveau  du  poumon.  Il  a  d’abord 
étudié  les  poumons  isolés  et  a  observé  des  modifications 
électriques  spontanées,  lentes  et  rapides,  et,  en  cas  de 
distension  pulmonaire,  des  ondes  monophasiques  et 
diphasiques  qui  disparaissent  par  la  rétraction  pulmo¬ 
naire.  Puis  il  a  pu  étudier  l’organisme  vivant  et  enregis¬ 
trer  l’électrogramme  de  la  musculature  lisse  du 
poumon  chez  des  animaux  à  thorax  ouvert.  Des  perfec¬ 
tionnements  successifs  de  technique  lui  ont  ensuite  per¬ 
mis  de  réduire  l’amplitude  de  l’électrocardiogramme 
pour  enregistrer  la^eule  courbe  électrique  pulmonaire, 
et  ceci  même  chez  des  animaux  à  thorax  fermé,  avec 
une  électrode  trachéale  et  une  autre  au  niveau  des  petites 
bronches.  La  courbe  obtenue,  due  exclusivement  à  la 
musculature  lisse  broncho-pulmonaire,  mérite  le  nom 
d’électrobronchogreimme.  Elle  décèle  les  contractions 
toniques  et  cloniques  des  bronches.  L’amplitude  des 
contractions  est  en  rapport  avec  l’amplitude  et  le  rjrthme 
de  la  respiration  et  surtout  avec  les  variations  auto¬ 
nomes  de  la  conductibilité  pulmonaire.  L’auteur  a  étudié 
l’effet  sur  l’électrobronchogramme  de  la  vagotomie,  de 
la  stimulation  réflexe  du  vague  et  du  sympathique  pulmo¬ 
naire,  de  divers  agents  pharmacologiques  agissant  sur 
le  système -neuro-végétatif  ou  les  muscles  lisses,  et  de 
nombreux  toxiques  parmi  lesquels  quelques  anesthé¬ 
siques.  Une  série  de  recherches  sur  le  shock  anaphylac¬ 
tique  expérimental  a  montré  un  renforcement  constant 
de  la  cqntraction  musculaire  lisse  et  une  dissynergie  entre 
les  muscles  respiratoires  lisses  et  striés  ;  plus  rarement 
s’observait  de  l’hypertonie.  Enfin,  des  perfectionnements 
techniques  ont  permis  l’étude  de  l’électrobronchogramme 
cnez  l’-homme  normal.  Cette  méthode  ouvre  certainement 
im  nouveau  champ  à  l’étude  physiologique  et  patholo¬ 
gique  du  poumon. 

JEAN  Lereboueeet. 

Hypertension  capillaire  et  artérielle  dans 
les  glomérulonéphrites  infantiles. 

Poursuivant  des  recherches  antérieures,  G.  Fron- 
'  AEI  (Archivio  di  patologia  e  clinica  medica,  novembre 
1929)  a  étudié  dans  une  série  de  faits  de  glomérulo¬ 
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néphrite,  les  modifications  de  la  tension  artérielle  et -de 
la  tension  capillaire.  Il  a  trouvé,  dans  les  cas  observés, 
une  augmentation  de  la  fragilité  des  vaisseaux  capillaires 
superficiels,  des  altérations  capillaroscopiques  et  des 
variations  parallèles  de  la  pression  capillaire  et  de  la 
pression  artérielle.  H  se  prod-uit  en  effet,  au  début  des 
glomérulonéphrites,  rme  augmentation  de  ces  deux  pres¬ 
sions,  qui  semble  précéder  les  manifestations  rénales  ; 
ces  deux  pressions  s’abaissent  ensuite  plus  ou  moins 
lentement  dans  les  cas  qui  évoluent  vers  la  guérison  ; 
elles  s’élèvent  parfois  à  nouveau  en  cas  d’amygdalites 
récidivantes  ou  de  rechutes  de  l’affection.  L’élévation  de 
la  pression  capillaire  coïncide  habituellement  avec  l’appa¬ 
rition  d’hématuries;  leretouràla  pression  capillairenormale 
s’accompagne  de  la  disparition  de  la  réaction  c'ûmique 
du  sang  dans  les  urines,  puis  de  celle  des  hématies  dans 
le  sédiment  urinaire.  L’injection  expérimentale  d’adré¬ 
naline  chez  des  sujets  normaux  détermine  une  augmen¬ 
tation  de  la  pression  artérielle,  mais  pas  d’augmentation 
importante,  de  la  pression  capillaire. 

Jean  Lerebotjeeët. 

Recherches  expérimentales  sur  les  proprié¬ 
tés  inhibitrices  de  certaines  pleurésies  au 

cours  du  pneumothorax  artificiel. 

On  sait  l’action  favorable  que,  dans  quelques  cas, 
la  pleurésie  secondaire  du  pneumothorax  thérapeutique 
exerce  sur  l’évolution  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

E.  RisT  et  V.-T.  JONNESCO  [Annales  de  médecine 
novembre  1929)  ont  cherché,  par  une  étude  expérimentale 
approfondie,  effectuée  à  partir  de  soixante  liquides 
pleuraux,  à  expliquer  cette  action.  Ils  ont  observé  que 
certains  exsudats  exercent  sur  les  bacilles  tuberculeux 
virulents  avec  lesquels  ils  sont  mis  en  contact,  ime  action 
telle  que,  lorsqu’ils  sont  inoculés  au  cobaye,  ils  déter¬ 
minent  une  tuberculose  à  évolution  beaucoup  plus  lente 
et  à  généralisation  beaucoup  plus  tardive  que  les  mêmes 
bacilles  conservés  pendant  le  même  temps  en  contact 
avec  du  sérum  physiologique.  Ces  rnêmes  exsudats 
inhibent  la  capacité  de  cultiver  sur  milieu  solide  les 
bacilles  tuberculeux.  Les  épanchements  pauci-bacillaires 
semblent  n’exercer  aucune  action  sur  la  virulence  des 
bacilles  ;  par  contre,  d’autres  exsudats,  parfois  très  riches 
eu  bacilles,  cultivent  mal  sur  les  divers  milieux  et  pré¬ 
sentent  au  maximum  des  propriétés  inhibitrices.  Cette 
action  inhibitrice  se  rapproche  de  celle  des  exsudats 
allergiques  déterminés  par  la  réinfection  intrapéritonéale 
du  cobaye  ;  aussi  peut-on  admettre  que  les  exsudats 
qui  manifestent  cette  action  sont  dus'â  une  réinfection 
endogène  de  la  plèvre  par  pénétration  de  nouveaux 
apports  bacillifères  venus  des  lésions  pulmonaires.  Les 
modifications  de  virulence  de  ces  bacilles  ne  s’accompa¬ 
gnent  d’ailleurs,  dans  la  plupart  des  cas,  d’aucune  altéra¬ 
tion  morphologique  témoignant  d’une  lyse  véritable; 
ce  n’est  que  très  tardi-vement  que  se  produit  cette  lyse 
dans  les  cas  où  l’évolution  se  fait  vers  la  guérison.  Ce 
seraient  les  anticorps  produits  par  l’altération  d’abord 
biologique,  puis  morphologique  des  bacilles  qui,  grâce 
aux 'échanges  qui  existent  entre  les  exsudats^  et  les 
humeurs  de  l’organisme,  expliqueraient  les  propriétés 
inhibitrices  de  certains  exsudats  et  leur  action  favorable 
sur  les  lésions  pulmonaires. 

Jean  lereboueee’iV 


PARIS  MEDICAL 


ACTUALITES  MEDICALES 


175 


Les  seis  métaHiques  dans  le  traitement  de 
la  tuberculose. 

Depuis  les  travaux  de  Walbum  eu  1924,  sur  l’ajSplica- 
tion  des  sels  métalliques  dans  le  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  (C.  li.  de  la  Société  de  biologie,  TQ24),  différents 
cliniciens  ont  essayé  cette  méthode.  Ramon  Dorenzo 
a  publié  un  travail  «Sur  l’effet  curatif  des  sels  d’or 
(sanocrysine)  dans  les  synovites  tuberculeuses  à  grains 
rizfformes  »  [La  Clinica  Castellana,  novembre  1929). 
Il  rapporte  deux  observations  de  ces  synovites  déjà  trai¬ 
tées  sans  résultat  par  les  méthodes  classiques  et  qui  furent 
guéries  sans  séquelles  :  la  guérison  fut  obtenue  dans  le 
premier  cas  avec  4*'', 55  de  sanocrysine  par  voie  intramus¬ 
culaire  et  dans  le  second  cas  avec  55' centigrammes  par 
voie  intraveineuse.  D’auteur  estime  que  l’on  doit  toujours 
tenter  le  traitement  à  l’aide  des  sels  d’or  dans  ces  tuber¬ 
culoses  avant  d’avoir  recours  aux  procédés  classiques,  à  la 
chirurgie  en  particulier. 

Il  faut  noter  que  le  premier  malade  traité  présenta  de 
fortes  réactions  générales  avec  stomatite,  et  que  le  second 
malade,  en  plus  de  légères  réactions  générales,  présenta  des 
réactions  locales  intenses.  A  ce  propos,  il  est  intéressant 
de  rapprocher  les  idées  exposées  par  le  D'  P.-J.  VÊEEZ 
dans  Vida  nueva  [t.  XXIV,  15  novembre  1929,  p.  466)  : 

Traitement  de  la  tuberculose  par  les  mé¬ 
taux  à  dose  infinitésimale  selon  la  méthode 
de  Welbaum. 

D’auteur  estime  que  les  réactions  des  malades  tuber¬ 
culeux  à  la  chimiothérapie  sont  analogues  aux  réactions 
à  la  tuberculine.  De  même  que  les  doses  élevées  de  tuber¬ 
culine  de  Koch  employées  en  1890  ont  dû  être  remplacées 
par  des  dilutions  variant  de  i  pour  10  millions  à  i  pour 
100  millions  (méthode  de  Viton),  de  même  on  a  abandonné 
les  fortes  doses  de  sels  métalliques  dans  le  traitement  de 
la  tuberculose  pour  des  doses  très  petites,  infinitésimales. 
Comme  les  tuberculines,  les  composés  d’or,  de  nickel,  de 
cobalt,  de  manganèse...  n’agissent  pas  par  action  bacté¬ 
ricide,  mais  «  en  stimulant  les  défenses  naturelles  »  par 
«  action  catalytique  »  qui  doit  être  rapprochée  de  l’ac¬ 
tion  biologique  des  hautes  dilutions  des  remèdes  homéo¬ 
pathiques.  D’auteur  a  fait  des  injections  intraveineuses 
de  trois  quarts  de  centimètre  cube  à  2  centimètres  cubes 
d’une  solution  contenant  de  chlorure  des  cad¬ 

mium  pour  lo  centimètres  cubes,  en  laissant  entre 
chaque  injection  un  intervalle  de  quatre  à  huit  jours  selon 
les  réactions.  D’auteur  a. ainsi  évité  les  réactions  générales 
et  a  toujours  cherché,  eu  diminuant  les  doses,  à  éviter  les 
réactions  focales,  les  considérant  comme  inutiles  et  dan¬ 
gereuses. 

j.-M.  ,StiBir.E..u. 

Angine  de  Vincent  et  spii'ochétose  pulmo¬ 
naire. 

D.-T.  SMi’i'ir  (Th,'  Jomnal  oj  the  Aih,'r.  mcd.  Assoc., 
4  janvier  ig^o)  rapporte  trois  cas  de  lésions  pulmonaires 
à  fusospirille  ien  rapport  avec  une  angine  de  Vincent. 
Dans  les  deux  premiers  cas,  on  constata  d’abord  une 
angine  de  Vincent,  puis  une  extension  secondaire  de  l’in¬ 
fection  aux  poumons  avec  expectoration  purulente  con¬ 
tenant  une  flore  à  type  fuso-spirillaire,  râles  en  foyers  et 
ombres  radiologiques.  Dans  le  troisième,  il  s'agissait 
d’un  médêBih  qui  avait  soigné  une  angine  de  X'incent  ; 


il  ne  présenta  pas  d’angine,  mais  un  syndrome  de  conden¬ 
sation  pulmonaire  de  la  base  droite  ;  l’examen  bactério¬ 
logique  de  l’angine  de  Vincent  du  malade  et  des  crachats 
du  médecin  montrait  exactement  la  même  flore.  Dans  les 
trois  cas  l’administration  de  sulfarsénol  permit  une  guéri¬ 
son  rapide  et  complète.  D’auteur  montre  la  fréquence  des 
cas  de  ce  genre,  souvent  confondus  avec  une  tuberculose 
pulmonaire  et  qui  peuvent  revêtir  des  formes  multiples  ; 
gangrène  piUmonaire,  abcès  du  poumon,  ulcération  bron¬ 
chique,  pneumonie  lobaire,  bronchopueumonie,  emphy¬ 
sème.  D'évolution,  souvent  favorable,  peut  être  fatale  en 
l'absence  de  traitement  arsenical  ;  l'action  de  ce  dernier 
dépendra  de  sa  précocité. 

JEAN  DEREBOUEEET. 

Block  cardiaque  latent  de  très  longue  durée. 

D  est  rare  de  voir  un  bloc  cardiaque  complet  persister 
de  nombreuses  années  sans  se  manifester  par  aucun 
trouble,  comme  dans  le  cas  que  rapporte  H.-T.  Hyman 
[The  Journ.  ofthe  Americ.  med.  Assoc.,  4  janvier  1930).  Il 
s’agit  d’un  malade  âgé  de  cinquante-sept  ans  dont  la 
bradycardieremontait  au  moins  à  l’âge  de  douze  ans.  D 
avait  présenté  à  deux  et  à  dix  ans  des  épisodes  fébriles 
étiquetés  fièvre  typhoïde,  sur  la  nature  exacte  des¬ 
quels  il  ne  fut  pas  possible  d’avoir  de  renseignements 
précis.  Depuis,  il  avait  mené  une  existence  active  sans 
avoir  jamais  présenté  aucun  accident  en  rapport  avec 
sa  bradycardie,  pourtant  constatée  depuis  longtemps  par 
son  médecin.  Sa  réaction  de  Wassermann  était  négative, 
mais  on  constatait  un  certain  degré  de  dilatation  aor¬ 
tique  (5““, 4).  Enfin  un  électrocardiogramme  montre 
une  dissociation  auriculo-ventriculaire  complète  ;  le 
rythme  des  oreillettes  est  de  82  à  la  minute  et  celui  des 
ventricules  de  42  à  la  minute. 

Jean  derebodeeex. 

Charbon  et  immunité  tissulaire. 

B.  Kükeova  (Bralisl.  Lékarske  Listy,  septembre  1929. 
IX,  n“  9,  p.  909)  a  pu  observer  41  cas  de  charbon  chez 
l’homme,  à  la  suite  desquels  il  a  été  amené  à  considérer  la 
forme  dite  «  œdème  malin  ainsi  que  celles  s’accompa¬ 
gnant  de  phlyctènes  étendues,  comme  des  formes  parti¬ 
culièrement  graves  de  l’infection.  D’œdème  et  les  phlyc¬ 
tènes  sont  l’expression  habituelle  de  la  réaction  de  défense 
locale  de  l’organisme. 

D’auteur  a  constaté  que  le  liquide  séreux  retiré,  au 
stade  aigu,  d’une  phlyctène  formée  spontanément, 
empêche  le  développement  du  Bacillus  anthracis  dans  les 
milieux  de  culture  habituels.  Il  empêche  aussi  l’éclosion 
de  la  maladie  chez  un  cobaye  inoculé  avec  du  bacille  ayant 
.séjourné  vingt-quatre  heures  à  37“  dans  le  liquide  phlyc- 
ténuleux.  De  liquide  ne  tue  pas  le  bacille  mais  empêche 
son  développement.  Doin  d’exagérer  la  virulence  des 
germes,  il  l’atténue  au  contraire. 

En  provoquant  une  vésicule  cantharidienne  trois 
semaines  après  la  disparition  des  signes  aigus,  on  ne 
trouve  plus  les  substances  irnmunisantes  constatées  dans 
la  phlyctène  charbormeuse.D  semblerait  donc  que  l’immu¬ 
nité  tissulaire  ne  persiste  que  peu  de  temps. 

M.  POUMAJEI.OTIY, 
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Etudes  sur  la  vieillesse. 

Le  professeur  R.  EiSELï  [Bratisl.  Lekarske-  Listy, 
septembre  1929,  IX,  n°  9,  p.  644  à  675)  s’est  livré  à  une 
longue  étude  sur  la  vieillesse. 

Au  point  de  vue  biologique,  il  attache  une  certaine 
importance  aux  troubles  d'ordre  physico-chimique  dans 
la  composition  des  colloïdes  albumineux,  selon  les  doc¬ 
trines  de  Lumière  et  de  Ruzicka. 

Au  point  de  vue  physiologique,  il  a  trouvé  des  altéra¬ 
tions  des  glandes  endocrines,  principalement  des  glandes 
génitales,  de  la  thyroïde,  des  surrénales  et  de  l’hypophyse, 
qui  seraient  à  la  base  des  phénomènes  morbides  dans  la 
vieillesse. 

L 'hypothyroïdisme  domine,  mais  le  myxœdème  vrai 
est  relativement  rare.  L’insuffisance  des  parathyroïdes 
provoque  surtout  une  augmentation  de  l’irritabilité  méca¬ 
nique  des  nerfs.  Ces  glandes  agissant  sur  le  métabolisme 
de  la  chaux,  on  observe  souvent  aussi  de  l’ostéoporose. 
Les  altérations del’hypophyse  paraissent  a,ssez  fréquenfe.s 
surtout  chez  les  femmes. 

Mais  c’est  avant  tout  l'hypofonctioniiement  des 
glandes  génitales  :  glandes  interstitielles  ou  corps  j  aune, 
qu'on  observe.  Pour  provoquer  le  retour  de  leur  sécré¬ 
tion,  on  sait  que  Steinach  procède  à  la  ligature  des  cor¬ 
dons  spermatiques  ;  Voronoff,  à  l’implantation  de  testi¬ 
cules  ou  d’ovaires.  Les  résultats  sont  encourageants, 
mais  il  n’est  pas  démontré  qu’il  s’agisse  d’un  vrai  rajeu¬ 
nissement.  On  ne  sait  pas  non  plus  si  ces  méthodes  excer- 
cent  une  influence  sur  la  durée  de  la  vie,  si  elles  la  pro¬ 
longent  ou  la  raccourcissent,  ou  si,  sans  effet  sur  la  durée, 
elles  atténuent  seulement  les  maux  propres  à  la  vieil- 

Au  point  de  vue  pathologique.lesmÿlaMes  les  plus  fré- 
c|uentes  chez  les  vieillards  intéressent  d’ordinaire  l’en¬ 
semble  de  l’organisme.  L’artériosclérose,  cause  de  la 
mort  dans  50  p.  100  des  cas,  serait  au  premier  plan.  Les 
troubles  du  système  nerveux  végétatif  et  de  la  vasomo- 
tricité  peuvent  être  causes  de  syndromes  de  Raynaud  ; 
l’athérome  des  vaisseaux  prédispose  aux  thromboses  et 
aux  embolies,  ainsi  qu’à  la  gangrène  sénile.  L’hyqjoten- 
sion  progressive,  conséquence  d’un  fonctionnement  car¬ 
diaque  réduit,  provoquerait  un  grand  nombre  de  troubles, 
surtout  dans  le  domaine  du  système  nerveux  central. 

La  tuberculose  pulmonaire  est  cause  de  la  mort  dans 
20  p.  100  des  cas;  elle  se  caractérise  par  une  grande  pau¬ 
vreté  de  signes  cliniques.  Outre  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  celle  des  os  et  des  articulations  est  assez  fréquente. 

La  diminution  de  l’allergie  fait  que  48  p.  100  seulement 
des  vieillards  présentent  une  réaction  positive  à  la  tuber- 
cnline.  L’auteur  croitpouvoir  attribuer  ces  faits  immuno- 
biologiques  à  un  abaissement  du  pouvoir  de  dispersion  des 
colloïdes. 

M.  POUMAIET.OUX. 

Modiflcatlons  de  la  formule  leucocytaire 
provoquées  par  une  irritation  artificielle 

des  amygdales. 

Le  professeur  WiSKOVSKY  {Bratisl.  Lekarske  Listy, 
septembre  1929,  IX,  n”  9,  p.  1098)  a  recherché 
quelles  modifications  dans  la  formule  leucocytaire  pou¬ 
vaient  survenir  après  une  irritation  des  amygdales  obte¬ 
nue  par  massage,  galvano-cautérisation  ou  application  de 
nitrate  d’argent. 

Quand  les  amygdales  sont  cliniquement  normales,  on 


15  Février  igso. 

observe  une  augmentation  du  nombre  relatif  et  du  nom* 
bre  ab.solu  des  neutrophiles  et  une  diminution  de  celui  des 
lymphocytes.  C’est  la  «  réaction  positive  »  qui  peut  égale¬ 
ment  s’observer  avec  des  amygdales  chroniquement 
enflammées. 

Quelquefois  aussi,  dans  ce  dernier  cas,  il  n’y  a  aucune 
variation  (réaction  négative). 

Enfin,  dans  les  états  inflammatoires  aigus,  on  a  soit 
une  réaction  négative,  soit  une  réaction  inverse,  avec 
augmentation  des  lymphocytes  au  détriment  des  polynu- 

L’intensité  de  l’irritation  et  une  sensibilité  différente 
des  divers  individus  peuvent  modifier  les  résultats. 

Quant  à  la  cause  même  de  la  réaction,  elle  ne  saurait 
être  encore  précisée  à  l’heure  actuelle. 

M.  PotnhAil,i,oux. 

Action  des  rayons  ultra-violets  sur  la 
coagulabllltè  sanguine. 

G.  Cbruïi  et  D.  Cantons  (Mitierva  médica,  13  jan¬ 
vier  1930)  ont  étudié  chez  31}  individus  sains  ouconva- 
1  cscentsl  ’  action  des  rayons  ultra- violets  sur  la  coagulabilité 
sanguine.  Toutelasurfacedu corps  était  irradiée  pendant 
une  durée  de  dix  minutes  et  les  examens  de  sang  étaient 
pratiqués  immédiatement  avant  et  après  l’irradiation. 
Dans  18  cas,  le  temps  de  coagulation  était  nettement 
diminué  après  l’irradiation  ;  cette  diminution  allait  dans 
quelques  cas  jusqu’à  50  p.  100;  dans  2  cas  seulement  il 
était  augmenté  de  25  p.  100.  De  plus,  fait  paradoxal  et  en 
opposition  avec  les  recherches  d’autres  auteurs  sur  le 
même  sujet,  on  constatait,  dans  les  cas  où  le  temps  de  coa¬ 
gulation  était  diminué,  une  diminution  de  20  à  40  p.  100 
du  nombre  des  plaquettes.  Ces  modifications  sanguines 
étaient  de  courte  durée  et  de  nouveUes  irradiations  ne 
permettaient  pas  de  modifier  à  nouveau  la  coagulation 
revenue  à  nouveau  à  la  normale. 

JEAN  LEREBOUIAET. 

Action  des  glandes  génitales  sur  les  tumeurs. 

Après  avoir  exposé  l’état  actuel  de  nos  connaissances 
sur  ce  sujet,  G.  Cenxanni  (Afiwen/a  medica,  6  et  13  jan¬ 
vier  1930)  rapporte  les  résultats  de  ses  expériences  sur 
l’adénocarcinomedu  rat.  D  a  constaté  en  effet  que  si  chez 
des  souris  chez  lesquelles  a  échoué  une  première  inocula, 
tion  de  la  tumeur  par  suite  d’une  immunité  naturelle  on 
acquise,  on  fait  une  seconde  inoculation  en  soumettant 
ensuite  l’animal  à  un  traitement  intensif  par  l’ovaire 
sous  l’une  de  ses  trois  formes  d’ovaire  total,  d’ovaire 
privé  de  corps  jaune,  ou  de  corps  jaune  seul,  la  tumeur, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  se  développe  comme  chez 
le  rat  normal.  Seules  5  souris  sur  41  ne  furent  pas  influen. 
cées  par  le  traitement  :  il  s’agissait  pour  la  plupart  de 
souris  gravides.  Le  même  traitement,  appliqué  à  des 
tumeurs  stationnaires,  déclencha  le  plus  souvent  xm 
accroissement  rapide  et  complet.  Cette  action  semble 
due  au  double  stimulus  qu’imprime  l’hormone  sexuelle  : 
d’une  part,  directement  sur  les  cellules  de  l’adénocarci¬ 
nome  lui-même,  tumeiu  née  d’une  glande,  la  mamelle,  en 
relation  directe  avec  l’ovaire  ;  d’autre  part,  indirecte¬ 
ment  par  son  action  excitante  sur  les  échanges  généraux 
qui  met  à  la  disposition  de  la  tumeur  un  plus  riche  maté¬ 
riel  nutritif. 

JEAN  LERBBOtJI,IÆT. 


Le  Garant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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P.  CARNOT.  LES  EXCITANTSDE  LA  PROLIFERATION  CELLULAIRE  V]^ 


LES  EXCITANTS  HUMORAUX 
DE  LA  PROLIFÉRATION 
CELLULAIRE 

(Cytopoiéiineset  trépbones) 


le  P'  Paul  CARNOT  (i) 

Professeur  de  clinique  médicale  à  l'Hôtel-Dicu. 

Membre  de  l’Académie  de  médecine. 

I^e  succès  des  Leçons  du  Dimanche  de  l’an  der¬ 
nier,  publiées,  depuis,  en  un  petit  volume,  nous  a 
engagés,  mes  collègues  de  l’Hôtel-Dieu  et  moi,  à 
renouveler  ces  exposés  de  documentation .  Ils  sont 
destinés  aux  médecins  de  la  ville,  qui  nous  ont, 
maintes  fois,  exprimé  leur  satisfaction  de  pouvoir, 
le  dimanche  matin,  se  mettre  au  courant  de 
questions  d’actualité,  généralement  mouvantes, 
et  sur  lesquelles  il  leur  est  difficile  de  se  docu¬ 
menter,  malgré  leur  importance. 

L’exposé,  par  plusieurs  de  mes  collègues  de  la 
Faculté,  des  hôpitaux,  de  la  Sorbonne,  de  ques¬ 
tions  qui  leur  sont  familières,  donne  à  ces  leçons 
tout  leur  prix  èt  je  les  remercie  de  s’être 
associés  à  l’enseignement  donné  à  la  Clinique 
médicale  de  l’Hôtel-Dieu. 


La  prolifération  cellulaire,  dont  nous  ignorons 
presque  entièrement  le  mécanisme,  peut  être 
influencée  par  une  série  d’actions,  accélératrices 
ou  inhibitrices,  d’ordre  physique,  chimique,  bio¬ 
logique  :  nous  en  rapporterons  quelques  exemples. 
Mais  on  a  l’impression  que  la  cyto-régulation  est, 
avant  tout,  dirigée  du  dedans,  par  des  processus 
humoraux,  provenant  de  l’être  vivant  lui-même. 

Nous  connaissons  encore  très  peu  ces  processus 
humoraux.  Pourquoi,  dans  la  fécondation,  l’infime 
parcelle  de  spermatozoïde  introduite  dans  l’ovule 
■  déclenche-t-eUe  rme  prohfération  cellulaire  formi¬ 
dable,  durant  pendant  des  aimées?  Pourquoi,  dans 
la  croissance,  les  cellules  des  différents  tissus 
proHfèrent-elle^,  puis  s’arrêtent-elles  de  proliférer 
lorsque  la  taille  et  la  forme  des  organes  sont 
atteintes?  Pourquoi,  dans  la  régénération  qui  suit 
les  traumatismes  ou  les  lésions  d’organes,  la  proli¬ 
fération  cellulaire,  qui  sommeillait,  repart-eUe 
immédiatement  avec  intensité,  mais  seulement 
jusqu’à  ce  que  l’organe  se  soit  complété  et  ait 
récupéré  son  intégrité  morphologique  ou  seule¬ 
ment  fonctionnelle?  Pourquoi  erifin  (et  probable¬ 
ment  lorsque  les  processus  humoraux  cyto-régula- 
teurs  sont  en  défaut),  une  véritable  culture  exu¬ 
bérante  de  cellules  se  déchaîne-t-elle,  surtout  au 


La  première  leçon  est  consacrée  aux  excitants 
humoraux  de  la  prolifération  cellulaire  :  c’est  là 
tme  question  de  biologie  générale  qui  m’a  beau¬ 
coup  occupé  aux  diverses  étapes  de  ma  carrière, 
à  une  époque  où  les  recherches  étaient  rarement 
dirigées  en  ce  sens  (2).  Depuis,  cette  question  a  pris 
une  grande  extension  ;  car  les  grands  problèmes 
de  la  croissance,  de  la  régénération,  des  greffes, 
des  tumeurs  s’y  rattachent  de  près. 

Mais,  s’il  s’agit  là  de  problèmes  gigantesques, 
touchant  aux  caractères  fondamentaux  de  la  vie 
(puisque  le  propre  de  l’a  cellule  vivante  est  de 
proliférer),  et  qui,  par  là-même,  ne  peuvent  être 
l’œuvre  ni  d’un  homme,  ni  même  d’une  génération, 
nous  verrons  que,  tant  après  les  ancieimes  expé¬ 
riences  initiatrices  qu’après  les  progrès,  pourtant 
considérables,  de  ces  dernières  années  (et,  notam¬ 
ment,  après  le  développement  de  la  cyto-culture), 
la  somme  de  nos  connaissances  sur  les  excitants 
humoraux  de  la  prohfération  cellulaire  est  encore 
bien  modeste  et  peut  être  exposée  en  uiie  heure 
dans  ses  Ugnes  générales. 

(1)  Extrait  du  volume  ;  Eeçons  du  dimanche  de  l’hotel- 
DiEU,  1929,  2®  Série,  qui  paraît  actuellement  chez  Baillère, 

(2)  Ee  problème  thérapeutique  des  régénérateurs  d’organes 
Presse  médicale,  tSgg.  Ees  régénérateurs  d’organes,  Baillière, 
éditeurs,  1899. 


déclin  de  l’âge,  aboutissant  à  la  production  d’un 
néoplasme? 

Tels  sont  les  immenses  problèmes  qui  se  posent. 
Sans  prétention  à  les  résoudre,  il  paraît  bon,  tout 
au  moins,  de  les  formuler  à  propos  de  quelques 
exemples  bien  précis,  de  montrer  notamment 
toute  l’importance  des  réactions  humorales  dans 
la  régulation  cellulaire,  de  tâcher  même  d’en  tirer 
quelque  parti  au  point  de  vue  thérapeutique. 

Nous  donnerons,  d’abord,  quelques  exemples  ty¬ 
piques  d’actions  physiques,  chimiques  ou  para¬ 
sitaires  influençant  les  prohférations  cellulaires. 
Puis  nous  étudierons  quelques  actions  humorales 
sur  la  croissance,  la  régénération  et  les  tumeurs. 

A.  —  Actions  cytopoiètiques  d’ordre  méca¬ 
nique. 

Un  premier  exemple,  des  plus  nets  et  des  plus 
faciles  à  analyser,  concerne  la  prolifération  cellu¬ 
laire  qui  suit  une  section  ou  une  résection  trauma¬ 
tique,  ou  encofe  celle  qui  est  déclenchée  par  l’irri¬ 
tation  mécanique  permanente  provoquée  par  un 
corps  étranger. 

Lu  prohfération  cehulaire,  déclenchée  par  un 
traumatisme  mécanique  sur  un  tégument,  une 
muqueuse  ou  sur  un  viscère  plus  comphqué,  nous 
a  préoccupé  à  maintes  reprises  :  car  elle  fournit 
plus  d’un  enseighement  et  elle  est  susceptible 
d’une  étude  méthodique  permettant  d’apprécie 
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nuünêîîqüënïeüt  certaines  infliiences  eytopdié- 
tiqüe's. 

t/è  cas  le  plus  simple  est  celui  d’une  simple 
séetiôù  iiûéâitè,  telle  ^ue  la  réalisait  Râtivièf, 
àvêe  Uû  cOtitéâu  à  catâràète,  sur  la  corüée  du 
lapin  ;  il  se  produit  alors  itnUiëdlâtement,  par  un 
prôêëâSus  d'urgenOë,  un  gîissèment  de  l'épithê-^ 
litiin  fôisiii,  qui  s’aplatit,  rampé,  tôule  au  fônd 
dè  la  bfèciie  et  la  comble.  Cë  ptoCèSSuS  élâssiqUe, 
si  bien  décrit  par  Ranvief,  est  tôüt  à  fait  esact. 
Il  â  été  retrouvé,  après  section  dé  la  pèaU,  dü 
rèCtua,  pâï  ôl'éhü  et  Brancâ.  Mais,  ïiàtüréllê“ 
iüènt,  il  lié  petit  cotlVetiîf  qü’â  dé  pétites  piâiè.s  : 
dès  que  là  perte  dè  substance  est  un  pèii  étèudüe, 
il  est  incapable  d'en  assurer  la  répaïatioü.  Force 
est,  alors,  de  faire  intervenir  là  prolifération  oèllu- 
làifè,  processus  plus  tardif,  mais  beaucoup  plus 
püisâaiit. 

Àvêé  ïfloû  maître  Cornil,  nous  avons  étudié, 
dès  ïSqy,  le  processus  dé  fépàràtioü  deê 
canaux  ët  dés  cavités,  après  déS  résections  dè 
plus  én  plus  îar|eé  ;  ces  récberclies  dàtèht  dë  iflon 
intèrnàt  Chei:  CorUil  ét  nôuS  travaillions  ebsètüblê 
cèîté  question  dans  son  lâbOràtôiré,  â  làrgeS 
côlôniiës,  du  réZ^dètchâussêè  de  l’Hôtel-DieU, 
donnant  sur  le  qüàiâux  Flêürs,  labotatoité  où  j’âl 
là  joie  dé  pouvoir  encore  travailler  trente  ans  après, 
puisqu’il  appartient  actuellement  à  là  Clinique 
médicàlë. 

à.  NOUS  avons,  d’abord,  pârtiqué  des  sections 


Ürctêfe  retoiinié  ajSrês  section  i  cavité  complétée  sponta¬ 
nément  par  l’adhérence,  sur  îes  bords,  du  gràttd  épiploôti  ; 
grèlîé  au  adlleb  de  la  nouvelle  par61  (Goriil  èt  Carnot) 
Arch.  med.  exp.  1898  et  1899  (fig.  i). 

longitudinales,  intéressant  toutes  les  coüChêS  de 
la  paroi,  Sur  dés  canaux  tels  que  rUrëtêfé,  les 
voies  biliaires,  les  trompes. 

Nous  avons  vu  que,  d’embléè,  il  Sé  produit 
alors  une  exsudation  de  fibrine  qui  obture  là  plaie 
(COmihè  elle  obture  une  plaie  vascülâife  après 
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hémorragié),  et  qui  accole,  l’un  à  l’autrfe,  ses  bords. 
Puis,  sür  Cëtte  Cfiârpeüté  prOvisoifê,  d’âbord 
fibrineuse,  puis  conjonctive,  l’épithéliumx  glisse 
sur  les  bords,  suivant  le  processus  de  Ranvier. 
Mais  bientôt  intervient  tme  prolifération  cellulaire 
qui  complète  le  tapissement  épithélial  et  rétablit 
complètement  la  continuité,  la  perméabilité  et 
l’étanchéité  du  conduit. 

b.  Sur  ces  mêméS  ctoâux,  pratiqUOiië  une  section 
transversale.  I,es  deux  bouts,  séparés,  s’écartent 
aussitôt  l’un  de  l’autre  :  mais,  généralement,  cet 
écartement  n'est  pas  tel  qu’il  ne  puisse  se  produire 


Régénération  complète  de  l’uîétére  après  lâfgé  rêèëctioii  ; 
la  cavité  est  reconstituée  par  le  grand  épiploon  dont  on 
voit  la  surcharge  graisseiiSe  (partie  supérieure  de  la 
figure)  ;  elle  s’est  Entièrement  tapissée  de  plusieurs 
couches  d’épithélium  nouveau,  par  gliësemsilt,  greffe  et 
prolifération  de  l’épithélium  de  l’ancienne  paroi  (partie 
liifériéuré  dè  la  fighte)  (Cômli  et  Catnot)  (flg.  i). 

encore,  entre  les  deux  extrémité,  ün  èXsudât 
flbritieux,  les  faisant  adhérer  Tun  à  l’aütire  oü  les 
accolant  aux  tissus  Voisins  Ôr,  ici  encore,  l’épi¬ 
thélium  de  revétetèent  rampe  sur  lès  bords,  puis 
se  redresse  :  ültérieürement,  il  prolifère.  Commé 
la  propriété  fondamentale  des  épithéliums  de 
revêtement  est  de  ne  pouvoir  adhérer  â  eux- 
mêmes,  le  tapissement  de  cet  épithélium  repro¬ 
duit  une  cavité,  qui,  généralement,  communique 
avec  les  deux  bouts  du  coiiduit,  rétablissant  là 
continuité  et  l’étanchéitê  du  cânal. 

Ôn  èst  vraiment  étonné  de  là  rapidité  âVec 
laquelle  Se  rècôtistitüe  là  cavité  d’un  Canal,  même 
après  section  totale  :  c'eSt  là  im  point  qui  n'aVait 
pas  échappé  à  Claude  Bernard  ;  Car  il  indique  que, 
si  l’on  veut,  chez  des  animaux  â  fistules  permâ-’ 
nentes,  supprimer  définitivement  les  conduits 
excréteurs,  on  doit  réséquer  plusieurs  centimètres 
du  conduit  ;  sans  quoi,  celui-ci  se  répare  spontané¬ 
ment  et  la  perméabilité  du  canal  est  intégralement 
rétablie  souS  peu. 

c.  Pratiquons  maintenant  des  résections  béfiU- 
eoup  plus  larges  :  par  exemple,  enlevons,  chez 
des  chiens,  toute  la  calotte  supérieure  de  k  Véssie 
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après  en  avoir  ligaturé  la  base,  au  catgut,  pour 
empêcher  l’inondation  du  péritoine  par  l’urine. 
Ici  encore,  malgré  l’étendue  de  la  brèche,  il  y  a 
reconstitution  d’une  cavité  par  accolement  fibri¬ 
neux  des  lèvres  de  la  plaie  aux  tissus  voisins, 
principalement  au  grand  épiploon  amené, à  leur 
contact  et  s’accolant  à  elles  sur  les  bords. 

Sur  ce  nouveau  bâti  se  produit  :  i°  un  ache¬ 
minement  épithélial,  par  glissement  le  long  des 
bords  ;  2°  des  greffes'  d’épithélium,  par  décalque 
de  la  paroi  opposée  sur  l’épiploon  (processus  que 
nous  avons,  les  premiers,  décrit)  ;  3“  enfin,  et 
surtout,  une  prolifération  épithéliale,  très  puis¬ 
sante  et  très  active,  qui,  déclenchée  par  la  résec¬ 
tion  même  et  avec  une  incroyable  rapidité, 
reconstitue,  en  quelques  semaines,  un  revêtement 
épithélial  à  la  cavité  nouvelle,  tapissant  plusieurs 
centimètres  carrés  et  en  assurant  l’étanchéité. 

Ultérieurement,  l’épithélium  se  tasse  et  reprend 
sa  structure  antérieure,  tandis  que  le  bâti, 
constitué  par  les  organes  voisins  et  la  fibrine, 
s’organise  en  une  sous-muqueuse,  conjonctive, 
lameUeuse  et  vasculaire. 

d.  Autre  exemple.  Faisons  une  ablation,  très 
large,  de  muqueuse  au  niveau  de  l’estomac  du 
chien  :  par  exemple,  en  abrasant  aux  ciseaux  la 
muqueuse  gastrique,  sur  la  largeur  d’une  paume 
de  main,  en  laissant  en  place  la  sous-muqueuse 
et  la  séreuse.  Nous  réalisons  ainsi  un  ulcère 
gastrique  expérimental. très  étendu  ;  immédiate¬ 
ment,  les  couches  sous-jacentes  se  plissent  et 
réduisent,  des  deux  tiers  environ,  la  surface  de 
l’ulcère,  en  constituant  une  série  de  plis  radiés  : 
il  se  forme  ainsi  des  images  étoilées,  analogues  à 
celles  que  l’on  voit  au  pourtour  des  ulcères  gas¬ 
triques  et  qui  nous  servent,  d’ailleius,  en  radio¬ 
graphie,  pour  faire  le  diagnostic  d’ulcère  (i). 

Mais,  si  la  résection  est  assez  considérable,  il 
reste,  même  après  cette  rétraction,  un  espace 
découvert  plus  ou  moins  important  ;  or,  sur  cette 
perte  de  substance  irréductible,  nous  suivrons 
les  mêmes  processus  généraux  de  réparation  que 
nous  avons  déjà  signalés  :  glissement  épithélial 
sur  les  bords,  greffes  spontanées  au  milieu  de 
l'ulcère  et,  surtout,  tant  sur  les  bords  que  sur 
les  greffes  spontanées,  prolifération  cellulaire 
considérable  qui,  bientôt,  recouvre  l’ulcère  d’un 
épithélium  plat,  avançant  rapidement  à  partir 
des  centres  de  prolifération  et  tapissant  bientôt 
tout  l’ulcère. 

Puis,  l’épithéfium  se  tasse,  se  redresse  ;  des 

(i)  CARNOT,  Ulcères  gastriques  expérimentaux  {Arch.  méd. 
exp.,  1908).  Action  des  extraits  embryonnaires  sur  la  proli¬ 
fération  épithéliale  dans  les  ulcères  expérimeuteux  {Soc. 
Biol.,  1927). 


plis  et  des  culs-de-sac  apparaissent.  Cependant, 
pendant  de  longs  mois,  l’épithéUum  régénéré  reste 
très  simple,  composé  seulement  de  cellules  à  mucus 
et  à  plateau,  sans  différenciation  en  cellules  prin¬ 
cipales  ou  bordantes.  Nous  remarquerons,  d’ail¬ 
leurs,  qu’il  en  est  de  même  dans  beaucoup  de 
lésions  gastriques  ;  tant  lors  de  la  guérison  spon¬ 
tanée  des  ulcères  que  dans  les  cas  de  gastrite 
chronique,  on  observe,  maintes  fois,  la  transfor¬ 
mation  muqueuse  de  l’épithélium  gastrique,  avec 
disparition  des  cellules  hautement  différenciées. 
Or,  cette  transformation,  différemment  inter¬ 
prétée  le  plus  souvent,  tient  pour  nous  à  ce  que, 
seules,  les  cellules  muqueuses  sont  capables  de 
vivre  et  de  proliférer  dans  des  conditions  de  vie 
défectueuses. 

Nous  avons  pu  suivre  et  comparer  la  vitesse  de 
régénération  muqueuse  des  ulcères  gastriques 
expérimentaux  après  intervention  de  beaucoup 
d’agents  physiques,  chimiques,  biologiques,  in¬ 
fluençant  la  prohfération  épithéliale.  Nous  verrons, 
notamment,  qu’en  faisant  agir,  sur  eux,  des 
extraits  embryonnaires,  nous  avons  réalisé  des 
proliférations  épithéliales  extrêmement  végé- 
fàntes  et  touffues,  qui  montrent  leur  rôle  activant 
sur  la  multiplication  cellulaire,  sans  d’ailleurs 
que  nous  ayons  observé  de  déviation  métatypique 
des  cellules  proliférées.  Il  se  produit  alors  des 
images  dendritiques,  de  véritables  adénomes 
(fig.  4)  :  d’où  possibilité  d’une  thérapeutique 
utüe  d’épithélialisation  par  les  extraits  embryon¬ 
naires,  sans  les  gros  aléa  d’une  cancérisation 
possible. 

B.  —  Proliférations  cellulaires  après  implan¬ 
tation  de  greffes. 

Nous  avons  observé,  après  greffes  de  mu¬ 
queuses  soit  sur  le  péritoine,  soit  à  la  surface 
séreuse  de  l’intestin  traversée  en  séton  par  la 
greffe,  des  proliférations  adénomateuses,  avec 
production  de  kystes  et  de  polykystes,  qui 
montrent,  aussi,  le  coup  de  fouet  donné  par  la 
transplantation  à  la  prolifération  des  cellules 
greffées.  Si  les  conditions  de  greffe  sont  médiocres, 
à  cette  prolifération  initiale  succèdent  des  phé¬ 
nomènes  de  résorption.  Aussi  n’en  observe-t-on 
vraiment  le  développement  que  dans  les  cas 
d’auto-greffe.  Nous  avons,  de  même,  obtenu,  avec 
Cornil  et  René  Marie,  de  véritables  petits  adé¬ 
nomes  rénaux  et  hépatiques  en  réimplantant  de 
petits  cyhndres,  détachés  avec  un  tube  emporte- 
pièce  et  remis  immédiatement  en  place  (2). 

(2)  Carnot,  Greffes  vésicales  et  formation  de  cavités  Kys¬ 
tiques  {Soc.  Biol.,  1904).  Évolution  des  greffes  de  muqueuses 
gastriques  biliaires  {Soc.  Biol.,  1904  et  1905). 
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C.  —  Actions  cytopoiétiques  par  irritation  gératiou,  sans  processus  régulateurs,  des  proliféra- 

permanente.  tiens  précédentes. 

L’influence  de  ces  irritations  sur  la  genèse  des 
On  sait  qu’aux  endroits  de  la  peau  longtemps  cancers  a  été  invoquée  de  différents  côtés,  mais 

irritée  par  une  compression  permanente,  il  se  ^vec  autant  de  force  que  dans  le  beau 

produit  un  épaississement  et.  souvent,  une  pigmen-  traité  de  Menetrier  sur  le  cancer.  C’est  là  ce  qui  a 
tation  intenses.  C’est  ainsi  qu’au  niveau  des  pieds  f^jt  définir,  par  Lumière,  le  cancer  comme  la 
irrités  par  les  chaussures,  des  mains  en  contact  maladie  des  cicatrices  ».  * 

avec  des  instruments  de  travail,  se  produisent  ^ 

des  callosités,  des  durillons  et  des  cors.-dS^éc  proli-  ^  cytbpoiétiques  proWquées  par 

fération  épithéliale  pénétrante.  diverses  radiations. 

Au  niveau  des  muqueuses,  sur  les  lèvres  ou  sur 

la  langue,  le  contact  irritant  d’un  tuyau  de  pipe  L’influence  des  radiations  de  diverses  longueurs 
chaud  provoque  souvent  des  proliférations  épi-  d’onde  sur  la  prolifération  ou,  au  contraire,  sur  la 
théliales  et  des  taches  blanchâtres  de  leucoplasie  stérilité  cellulaire,  a  fait  l'objet  d’un  nombre 
(surtout,  d’ailleurs,  chez  les  syphilitiques).  énorme  de  travaux.  Il  semble  que,  suivant  l’inten- 

Expérimentalement,  Retterer,  en  1903,  par  des  sité  des  doses  et  leur  répétition,  on  ait  pu  cons- 
sections,  maintes  fois  répétées,  de  la  muqueuse  tater  les  deux  influences. 

vaginale  du  cobaye  à  l’aide  d’une  aiguille  à  On  sait,  par  exemple,  que  les  rayons  solaires 

cataracte,  a  provoqué,  à  la  longue,  une  hyper-  retardent  la  croissance  des  végétaux,  à  tel  point 
plasie  des  couches  profondes  de  l’épithélium,  en  que  les  légumes  anéirriques,  poussés  en  cave, 

même  temps  qu’une  métaplasie  conjonctive  sous-  frappent  par  leurs  grandes  dimensions, 
jacente.  Pour  les  animaux,  pour  les  microbes,  les  rayons 

Stohr,  en  1903  également,  a  vu,  chez  des  rats  ultra-violets  sont,  avant  tout,  abiotiques,  suivant 

nourris  d’épis  d’avoine,  des  proHférations  papu-  l’expression  de  Dastre.  Mais  il  semble  qu’inver- 

lomateuses  de  la  langue,  au  contact  des  barbes  sement  (et  peut-être  indirectement),  la  croissance 
engagées  dans  la  muqueuse.  Cette  hyperplasie  soit  parfois  stimulée  par  les  radiations  solaires 
peut  aboutir  ensuite  à  une  tumeur  ulcéreuse  (Guilleniinot,  Cattly,  Bohn). 
envahissante.  Nous  retrouverons  plus  loin  l’influence  nrani- 

Bulloch,  Rodenberg,  ayant  enfermé  dans  l’es-  feste,  sur  la  croissance  des  rachitiques,  des 
tomac  de  rats,  de  petites  boules  de  celluloïd  rayons  ultra-violets  et  des  ergostérines  de  syn- 

hérisséês  de  poils  de  cochon,  ont  vu  survenir  de  thèse  irradiées,  que  l’on  a  comparées  aux  vita- 

très  importantes  lésions  hyperplasiques  de  l’épi-  mines  de  croissance. 

thélium.  L’action  des  rayons  X  et  des  radiations  du 

Au  niveau  de  la  vésicule  biliaire,  nous  avons  vu,  radium  est,  avant  tout,  abiotique,  notamment 
avec  Cornil,  le  long  de  points  de  suture  en  fils  de  sur  les  cellules  jemies  en  voie  de  croissance  et  de 
lin,  se  produire  des  infiltrations  épithéliales  péné-  reproduction,  sur  les  cellules  génitales  ,  ou  les 
trantes  par  prolifération  de  l’épithélium,  très  cellules  néoplasiques.  On  sait  les  magnifiques 
facilement  végétant,  des  voies  biliaires  fiflqS).  résultats  thérapeutiques  de  la  rôntgenthérapie 
Plus  récemment,  Archibald  Leitch  0uin  et  de  la  curiethérapie,  pour  arrêter  les  prolifé- 
1927)  a  pu,  par  inclusion  dans  la  vésicule  de  rations  cellulaires  néoplasiques, 
cobaye  de  petits  calculs  biliaires,  de  petits  Mais  ici  encore,  il  semble  qu’à  petites  doses,  ces 
cailloux,  de  boules  de  goudron,  provoquer,  de  mêmes  radiations  stimrdent  la  prolifération  cellu- 
même,  des  prohférations  épithéliales,  qiri,  pour  laire  :  le  terrible  cancer  des  radiologues  prouve 
certains  auteurs,  sortiraient  du  tjqpe  bénin  et  péremptoirement  cette  action  proliférative.  On 
reproduiraient  des  calculo-cancers  des  voies  sait,  d’autre  part,  combien  fréquents  sont  les 
biliaires.  Des  résultats  analogues  ont  été  récem-  coups  de  fouet  donnés  par  les  séances  de  radio- 
ment  obtenus  par  Pierre  Delbet  et  ses  collabora-  thérapie  aux  néoplasies,  ce  qui  prouve  leur  action 
temrs.  cytopoiétique  à  côté  de  leur  action  cytonécro- 

Bref,  dans"  un  nombre  immense  de  cas,  clirri-  tique, 
quement  et  expérimentalement,  une  irritation  Expérimentalement,  Pierre  Marie  et  Clunet, 
mécanique  prolongée  provoque  une  prolifération  Menetrier,  Legros  et  Mallet,  Rowntree  ont  pu 
épithéliale,  conduisant  d’abord  à  une  végétation  reproduire  (bien  que  difficilement)  ces  proliféra- 
exubérante,  puis  à  des  formations  adénomateuses  tions  et,  même,  ces  néoplasmes  à  l’aide  des 
et,  enfin,  à  des  néoplasmes  qui  ne  sont  que  l’exa-  rayons  X. 
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Cette  action  cj^topoiétique,  provoquée  par  les 
radiations,  est  malheureusement  difficile  à  manier, 
dangereuse  et,  par  conséquent,  sans  applications 
thérapeutiques  immédiates. 

E.  —  Actions  cytopoi étiques  d’ordre  chi¬ 
mique. 

Très  nombreuses  sont  les  proliférations  cellu- 
aires  dues  à  l'intervention  de  substances  chi¬ 
miques.  Or,  ici  encore,  une  même  substance  est, 
généralement,  suivant  les  doses,  cytopoiétique  et 
C3d:olylique,  avec  une  marge  d’action  différente 
et  variable  suivant  les  substances. 

C’est  ainsi  que  les  sels  de  magnésium,  pour 
Lœb,  pour  Yves  Delage,  déclenchent  la  prolifé¬ 
ration  ovulaire  et,  même,  la  fécondation  parthé- 
nogénique,  tandis  qu'au  contraire,  pour  Bataillon 
et  Dubar,  pour  Delbet,  ils  ont  une  action  préven¬ 
tive,  empêchant  les  proliférations  néoplasiques. 

On  a  pu  utiliser,  pour  hâter  la  cicatrisation  des 
plaies  et  leur  régénération  épithéliale,  l’alcool 
(vin  aromatique),  la  cantharide,  différents  baumes 
kératoplastiques. 

On  a  préconisé  le  Scarlach  R.  ou  le  Soudan  III, 
qui,  en  solution  dans  l’huüe,  font  proliférer  les 
épithéliums  :  entre  les  mains  de  Fischer,  ces  corps 
ont  même  produit,  par  injection  entre  la  peau  et  le 
cartilage  de  l’oreiUe,  et  après  quelques  semaines 
seulement,  de  véritables  métaplasies  avec  globes 
cornés  ;  l’épithélium  proliféré  peut  suivre  le  trajet 
de  l’aigunie  à  injection  et  se  multiplier  jusque 
dans  le  cartilage  perforé  ;  abandonnées  à  elles- 
mêmes,  ces  végétations  disparaissent  et  ne  donnent 
pas  de  métastases. 

Il  n’en  est  plus  de  même  avec  une  série  de 
substances  chimiques,  très  étudiées  depuis 
quelques  années  dans  les  Instituts  anticancéreux 
et  qui  aboutissent  à  la  production  de  néoplasmes 
expérimentaux  (goudron,  arsenic,  indol,  etc.). 

Te  goudron,  surtout,  a  une  action  cancérigène, 
reconnue  depuis  longtemps  en  clinique  et  réglée 
minutieusement  pour  la  reproduction  expérimen¬ 
tale  des  néoplasmes  depuis  le  travail  de  Yama- 
gina  etjltchikavo. 

On  sait  que  les  pommades  au  goudron  sont  très 
utilisées  en  dermatologie,  où  elles  ont  ime  action 
épithéüahsante  fort  remarquable. 

On  avait,  d’autre  part,  observé  depuis  long¬ 
temps,  dans  les  usines  à  goudron,  des  cancers 
chez  les  ouvriers  maniant  ces  produits. 

Or,  sur  la  peau  du  dos  du  rat,  comme  sur 
l’oreille  du  lapin,  il  suffit  de  faire  des  frictions, 
répétées  tous  les  deux  ou  trois  jours,  pour  obte¬ 
nir,  du  trentième  au  soixante-dixième  jour,  une 


hyperplasie  épithéliale  considérable,  avec  cornes 
cutanées.  En  continuant,  on  obtient  une  proli¬ 
fération  atypique,  ressemblant  à  Vulcus  rodens 
des  dermatologues.  Euis  survient  une  adénopa¬ 
thie  cancéreuse,  avec  métastases  à  distance.  Le 
pourcentage  des  cas  positifs  atteint  77  p.  100 
pour  la  productiondocale  de  néoplasmes,  72  p.  100 
pour  l’essaimage  cellulaire  de.  métastases  à 
distance. 

Or  nous  verrons  que,  d’après  certaines  expé¬ 
riences  de  Carrel,  interviendrait  un  principe 
filtrant  cancérigène  que  l’on  peut  mettre  en  évi¬ 
dence  en  injectant,  à  la  fois,  du  filtrat  et  de  la 
pulpe  d’embryon  qui  reproduisent  une  tumeur. 

h'arsenic,  lui  aussi,  a  été,  depuis  longtemps, 
reconnu  comme  fayorisant  la  prolifération  et  la 
cicatrisation  (du  moins  à  petites  doses,  les 
grosses  doses  étant,  au  contraire,  cytotoxiques). 

Depuis  longtemps  on  connaît,  d’autre  part,  les 
cancers  des  ouvriers  travaillant  certains  produits 
arsenicaux. 

Or  on  peut,  expérimentalement,  provoquer  des 
cancers  avec  l’arsenic,  comme  avec  le  goudron. 

En  solution  très  diluée  (de  1/125  000®  à 
1/250  000®),  l’anhydride  arsénieux,  par  lui  seul 
inactif,  provoque,  au  contraire,  d’après  A.  Carrel, 
une  tumeur  si  l’on  injecte,  simultanément,  de  la 
pulpe  embryonnaire.  Cette  tumeur,  inoculable 
en  série,  contiendrait,  elle  aussi,  un  principe 
.  filtrant  cancérigène. 

Il  semble  donc  que,  dans  certains  cas  tout  au 
moins,  les  actions  cytopoiétiques  de  substances 
chimiques,  même  à  doses  inactives,  se  manifestent 
par  addition  d’agents  de  provenance  humorale, 
tels  que  les  extraits  embryonnaires. 

F.  —  Actions  cytopoiétiques  parasitaires  ou 
microbiennes. 

Ici  encore,  des  constatations  du  plus  haut 
intérêt  ont  été  faites  dans  ces  dernières  années, 
bien  que  nous  soyons  encore  sur  un  terrain  plein 
d’inconnues  et  de  surprises. 

L'action  de  certains  parasites,  assez  volumi¬ 
neux,  sur  la  prolifération  cellulaire  est  connue 
depuis  longtemps.  On  connaît,  notamment,  le 
rôle  de  certains  insectes  dans  la  genèse  des  galles 
végétales.  On  connaît,  d’autre  part,  celui  du 
Bacülus  neoformans  des  cancers  végétaux.- 

En  clinique  humaine,  la  bilharziose,  vésicale  ou 
rectale,  est  caractérisée  par  la  production  de 
polypes  volumineux  :  lés  œufs  du  parasite,  avec 
leur  crochet  traumatisant,  provoquent  une  proli¬ 
fération  cellulaire  qui,  parfois,  peut  subir,  ulté¬ 
rieurement,  la  transformation  néoplasique.  Ici 
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le  contact,  à  la  fois  mécanique  et  irritant,  des 
œufs  est  évident. 

Dans  certains  cas,  l’amibe  dysentérique  produit, 
non  seulement  des  ulcérations  bistolytiques,  mais 
aussi  des  proliférations  qui  peuvent  aboutir 
ultérieurement  (comme  dans  le  cas  d’un  de  nos 
malades,  soigné  actuellement  salle  Saint-Charles), 
à  une  transformation  néoplasique  tardive. 

De  professeur  Borrel  (de  Strasbourg)  a  particu¬ 
lièrement  étudié  les  proliférations  cellulaires 
d’origine  vermineuse  :  tels  les  cancers  de  la  face 
au  niveau  des  Demodex  folliculorum.  Il  tend  à 
considérer,  surtout,  ces  parasites  comme  des 
inoculateurs  d’un  virus  cancéreux  microbien. 
Harland  a,  de  même,  incriminé  les  Nématodes. 
BuUoc  et  Curtis  ont  fait  ingérer  des  matières 
fécales  infestées  de  Tœnia  crassicolis  et  ont  obtenu, 
dans  29  p.  100  des  cas,  le  développement  de  néo¬ 
plasmes  du  foie  (sarcomes)  pouvant  être  transmis 
en  série. 

Mais  c’est  principalement  Fibiger  (de  Copen¬ 
hague),  qui,  en  1921,  a  étudié  le  cancer  spiro- 
ptérien  du  rat  ;  il  a  vu  qu’en  infectant  un  élevage 
de  blattes  par  des  excréments  de  rats  cancéreux 
et  en  faisant  avaler  ces  blattes  à  d’autres  rats, 
on  produit  un  épaississement  des  muqueuses 
digestives,  qui  font  saillie,  débordant  la  muscu- 
laris  mucosœ,  témoignant  ainsi  d’im  processus 
hétérotypique  envahissant  ;  dans  l’œsophage, 
il  y  a  des  lésions  inflammatoires,  avec  hyper¬ 
plasie  épithéliale,  sans  cancer  ;  dans  la  langue, 
il  y  a  glossite  desquamative,  guérissant  sponta¬ 
nément  assez  vite.  Cependant  il  se  produit,  dans 
quelques  cas,  une  transformation  épithéliale 
suivie  de  métastases,  au  poumon  notamment  (où, 
d’ailleurs,  on  ne  trouve  pas  de  spiroptères) . 

Dans  quelques  cas,  lorsque  la  virulence  cellu¬ 
laire  est  exaltée,  la  prolifération  devient  considé¬ 
rable  et  atypique,  représentant  une  néoformation 
maligne  avec  métastases  ;  mais  il  se'mble  bien 
que  les  parasites  n’agissent  que  comme  agents 
provocateurs  et  que  la  prohfération  cellulaire 
ait  sa  cause  dans  la  production  de  cytopoiétines 
humorales. 

Des  influences  microbiennes  cytopoiétiques  ont 
été,  elles  aussi,  beaucoup  étudiées,  dans  ce  pas¬ 
sionnant  problème  de  la  prolifération  qui  s’étend 
de  rh5rperplasie  épithéliale  au  cancer. 

D’exemple  le  plus  représentatif  est  cehii  du 
sarcome  de  Rous,  étudié  chez  les  poules  à  partir 
de  1909,  par  Rous  en  Amérique  et  par  Fujinama 
au  Japon.  Il  s’agit  d’une  tumeur  de  la  poule,  trans¬ 
missible  en  série,  avec  métastases  néoplasiques  : 
sarcomes  à  cellules  fusiformes,  avec  proliférations 
ostéo-cartilagineuses  et  musculaires.  Cette  tumeur 


est  transmissible  après  filtration.  Il  semble  bien 
qu’un  virus  filtrant  provoque  cette  formidable 
poussée  proliférative  des  cellules  mésodermiques. 

Des  travaux  de  Gye  et  Bernard  ont  tenté  de 
faire  faire  un  pas  de  plus  à  la  question  des  germes 
du  cancer  ;  mais  ils  sont  encore  trop  controversés 
pour  que  nous  fassions  ici  autre  chose  que  de  les 
citer. 

Or,  pour  les  proliférations  néoplasiques  du 
sarcome  de  Rous  comme  pour  le  cancer  du  gou¬ 
dron,  il  semble  qu’il  ne  s’agisse  là  que  du  déclen¬ 
chement  d’un  facteur  humoral  agissait  sur  la 
prolifération. 

Des  derniers  travaux  de  Cartel  semblent  tendre 
à  admettre  que  les  proliférations  cellulaires,  une 
fois  déclenchées,  se  poursuivent  seules,  indépen¬ 
damment  de  la  cause  déclenchante,  l’exaltation 
de  virulence  cellulaire  une  fois  produite. 

En  résumé,  si  l’on  connaît  des  exemples  typiques 
de  proliférations  cellulaires,  allant  jusqu’au  néo¬ 
plasme,  provoquées  par  des  agents  physiques 
(résections,  irritations  mécaniques,  radiations 
diverses),  par  des  agents  chimiques  (cantharides, 
arsenic,  scarlach,  goudron,  indol),  par  des  agents 
parasitaires  ou  infectieux  (cancer  des  plantes, 
spiroptères,  ultra-virus  de  Rous),  il  semble  que 
ces  causes  provocatrices,  si  diverses,  agissent  seu¬ 
lement  en  déclenchant  un  principe  humoral  de 
cytopoièse,  qui  se  trouve  dans  l’organisme  lui- 
mênje  et  rompt  l’équilibre  cellulaire  normal,  à  tel 
point  qu’ensuite,  la  prolifération  cellulaire  ou  son 
filtrat  peut,  indépendamment  de  la  cause  première, 
reproduire,  par  passages  successifs,  une  cyto¬ 
poièse  excessive  avec  métastases  à  distance.  Ce 
principe,  qui  n’est  pas  le  même^que  celui  de  la 
fécondation,  lui  est  peut-être  comparable. 

On  est  donc  conduit  à  rechercher,  dans  l’orga¬ 
nisme  lui-même,  certaines  causes  de  prolifération 
cellulaire.  C’est  là  un  problème  capital  pour  lequel 
nous  poserons  quelques  timides  jalons. 


Des  causes  humorales  de  prolifération  cellulaire 
peuvent  être  étudiées  :  1°  lors  de  la  fécondation  ; 
20  lors  de  la  croissance  ;  3®  lors  des  régénérations  ; 
4®  lors  des  cancérisations. 

A.  Actions  cytopoiétiques  humorales  lors 
de  la  fécondation.  —  Il  s’agit  là  d’un  des  pro¬ 
blèmes  les  plus  troublants  de  la  Biologie,  puisque 
l’énorme  prolifération  qui  aboutit,  après  féconda¬ 
tion  de  l’œuf,  à  la  production  de  tout  un  être 
vivant  avec  ses  milliards  d’éléments  cellulaires, 
est  déclenchée  par  la  simple  introduction,  dans 
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un  ovule,  d’une  infime  parcelle  du  spermato¬ 
zoïde. 

Cette  activation,  inouïe  quant  à  son  activité 
et  quant  à  sa  durée,  est-elle  strictement  indi-spen- 
sable?  Il  ne  le  semble  pas,  puisque,  dans  leurs 
admirables  travaux  sur  la  fécondation  chimique 
des  œufs  d’oursin,  Jacques  Lœb  d’une  part, 
Yves  Delage  d’autre  part,  ont  provoqué  les  pre¬ 
miers  stades  de  développement  de  l’œuf,  simple¬ 
ment  avec  des  ions  chimiques  :  ce  faisant,  ils  ont 
seulement  étendu,  à  des  espèces  où  la  parthé¬ 
nogenèse  n’est  pas  naturelle,  les  lois  que  nous 
connaissions  bien  pour  la  parthénogenèse. 

Il  n’en  résulte  pas  moins,  avec  évidence,  qu’un 
apport  humoral  de  provenance  mâle  (en  cas  de 
fécondation  sexuelle),  qu’un  apport  humoral, 
moins  bien  défini  (en  cas  de  reproduction  asexuée) 
sufiit  à  déclencher  brusquement  une  formidable 
prolifération  cellulaire. 

S’agit-il  là  d’une  action  physique,  ainsi  qu’ont 
cherché,  récemment,  à  le  démontrer  M.  et  Ma- 

gron?  I/’h5q)othèse  est  séduisante,  mais  encore  mal 
démontrée. 

S’agit-il  d’une  action  chimique,  due  à  un  prin¬ 
cipe  C5d:opoiétique  qui  se  recule  dans  le  domaine 
des  infiniment  petits?  Nous  ne  pouvons  encore, 
à  cet  égard,  qu’émettre  des  hypothèses,  que 
l’avenir  infirmera  probablement  lorsque  nous 
seront  connues  d’autres  formes  de  matière  ou 
d’énergie  que  nous  ignoroiis  encore. 

B.  Actions  cytopoiétiques  au  cours  de  la 
croissance.  —  Bien  qu’encore  fort  mystérieuses, 
quelques  notions  doivent  être  rappelées  relatives 
aux  actions  C3rtopoiétiques  des  extraits  d’ embryons, 
actions  que  nous  avons  signalées,  comme  nous 
avions  signalé  l’année  précédente  (1906)  les 
actions  cytopoiétiques  des  extraits  de  tissu  en 
régénération  active. 

Nous  nous  sommes,  en  effet,  demandé  si,  dans 
les  tissus  d’embryons,  n’existaient  pas  des  sub¬ 
stances  actives  sur  la  prolifération  cellulaire,  si 
puissante,  de  la  vie  embryonnaire. 

Nous  avons  fait  des  extraits  embryonnaires 
frais,  des  extraits  glycérinés,  des  extraits  secs 
(qui  conservent  pendant  longtemps  leur  action), 
et  nous  avons  étudié  leur  influence  sur  la  crois¬ 
sance  et  sur  la  régénération. 

Sur  la  croissance,  les  extraits  embryonnaires 
se  sont  montrés  doués  d’une  activité  remar¬ 
quable  ; 

Nous  avons,  sur  des  lots  semblables  de  têtards 
de  grenouille,  ajouté  à  une  nourriture  similaire, 
soit  des  extraits  d’organes  adultes  (foie,  muscles), 
soit  des  extraits  d’embryons  (de  mouton,  de  veau. 
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de  lapin,  de  chien,  espèces  très  différentes  de  celle 
sur  laquelle  portait  l’expérience).  Or,  les  lots 
traités  avec  les  cytopoiétines  embryonnaires  se 
sont  développés  beaucoup  plus  vite  et  ont  atteint 
une  taille  au  moins  triple  de  celle  des  témoins. 

Par  exemple,  après  un  mois,  le  poids  d’un  même 
nombre  de  ces  têtards  (douze),  est  plus  que 
triplé  pour  les  animaux  traités  par  les  extraits 
embryonnaires  par  rapport  aux  témoins  (4S’^,9 
au  lieu  de  :  les  calques  de  photographies, 

que  nous  reproduisons,  indiquent,  mieux  que 


Calque  d’uue  photographie  de  têtards  du  même  âge,  nourris 
de  la  même  façon  :  les  témoins  sont  en  noir  (T)  ;  les  têtards 
traités  par  extraits  d’embryons  de  veau  de  4  centimètres 
(Embr.)  ont  une  croissance  beaucoup  plus  forte  {Embr. 
en  pointillé)  {Soc.  Biol.,  1910)  (fig.  3), 

toute  autre  description,  ces  différences  considé¬ 
rables  (fig.  3). 

Des  expériences  analogues,  sur  de  jeunes  rats  en 
croissance,  ont  donné  des  résultats  équivalents, 
mais  moins  rigoureusement  proportionnels. 

Nous  ne  tranchons,  d’ailleurs,  pas  la  question 
du  rapport  de  ces  cytopoiétines  embryonnaires 
avec  des  vitammes  de  croissance  d’autre  prove¬ 
nance,  l’un  et  l’autre  genres  de  substances  étant 
trop  énigmatiques  encore  pour  permettre  rappro¬ 
chements  ou  oppositions. 

C.  Actions  cytopoiétiques  au  cours  des 
régénérations.  —  Nous  avons,  d’autre  part, 
étudié  l’action  des  extraits  embryonnaires  sur  la 
marche  des  régénérations  d’organes  et,  notam¬ 
ment,  sur  la  réparation  des  cavités  muqueuses. 
En  particulier,  nous  avons  mesuré  la  vitesse  de 
réparation  d’ulcères  gastriques  expérimentaux, 
chez  le  chien,  dont  la  technique,  très  simple, 
nous  donnait  des  points  de  repère  et  de  compa¬ 
raison  précis. 

f  Or  nous  avons  vu  que  les  extraits  embryon¬ 
naires  provoquent  une  prolifération  extrême  de 
l’épithélium  gastrique,  aboutissant  à  un  épanoui-r- 
sement  considérable  de^viUosités  dendritiques 
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voit  jamais  se  produire  au  cours  des  Nous  figurons  ici  deux  de  ces  images,  très 


Régénération  de  ^muqueuse  gastrique  aprt 
embryonnaires  de  chien.  Remarquer  la 
dendritique  papillomatcux  (fig.  4). 


Icère  expérimental  par  large  exérèse.  Animal  traité  par  ii 
considérable  prolifération  de  , l’épithélium  qui  prend,  de 


ingestion  d’extraits 
;  ce  fait,  nn  aspect 


démonstratives  de  l’action  cytopoiétique  des 
extraits  embryonnaires  (fig.  4  et  5). 


réparations  spontanées  ou  après  traitement  par 
d’autres  agents  cytopoiétiques). 
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Nous  donnerons  un  troisième  exemple  de  l’ac¬ 
tivité  cytopoiétique  des  extraits  embryonnaires 
tiré  de  la  régénération  hyperplasique  du  rein,  après 
néphrectomie  unilatérale  :  nous  l'avons  étudiée 
avec  détails  parce  qu’elle  se  prête  à  des  mesures 
précises  s’exprimant  par  des  chiffres.  En  effet, 
nous  avons  montré  qu’après  enlèvement  d’un 
rein,  le  rein  restant  augmente  régulièrement  de 


Rein  de  cobaye  dix-huit  jours  aprüs  administration  d’extrait 
fœtal  d’’agneau  (lîg.  6). 

Deux  tubes  uriniKres  présentent  des  cellules  à  7  noyaux 
en  A,  à  10  noyaux  eu  B,  à  7  noyaux  eu  C,  à  5  noyaux  eu  D 
et  E  (Carnoï  et  I.elièvre,  Arch.  méd.  expér.,  mars  1907). 

poids  :  cette  augmentation  peut  se  chiffrer  si 
l’on  compare  le  poids  du  rein  hyperplasié  à  celui 
du  rein  initialement  enlevé.  Or,  après 
traitement  par  des  extraits  embryon¬ 
naires,  nous  obtenions,  dans  tm  même 
délai,  des  augmentations  de  75  p.  100 
au.  lieu] de'40  à  45 ,  chez' leurs  témoins. 

D’autre  part,  à  l’examen  histolo¬ 
gique,  on  était  frappé  par  l’abondance 
des  figures  de  prolifération  cellulaire, 
et  notamment  des.  cellules  à  noyaux 
multiples  atteignant  8  et  12  noyaux 
(fig.  6,  7,  8). 

Cependant,  avec  les  extraits  em¬ 
bryonnaires,  nous  n’avons  jamais,  jus¬ 
qu’ici,  rompu  l’harmonie  de  la  crois¬ 
sance  ni  obtenu  les  proliférations  néo¬ 
plasiques  métatypiques  que  l’on  attrait 
pu  craindre  (et  qui  limiteraient  singu¬ 
lièrement  les  applications  thérapeu¬ 
tiques  de  l’opothérapie  embryonnaire). 

Nous  rapprochons  ces  faits,  observés 
il  y  a  vingt-deux  ans,  des  magnifiques  études 
d’Alexis  Carrel  sur  l’action  des  tissus  embryon¬ 
naires,  notamment  pour  la  réparation  des 
plaies,  et  surtout  pour  les  cultures  de  cellules, 


qui  constituent  l’originalité  même  de  son  œuvre. 

Carrel  a  montré  que  les  cultures  cellulaires,  si 
difficiles  à  obtenir  en  séries,  devenaient,  au  con¬ 
traire,  relativement  faciles  lorsqu’on  ajoutait,  au 
plasma  coagulé,  du  suc  embryonnaire  frais,  pro¬ 
venant  par  exemple  d’embryons  de  poulets.  Il  a 
donné  aux  substances  énigmatiques  du  suc 
embryonnaire  le  nom  de  tréphones. 

Da  prolifération  cellulaire  dans  lès  cultures  de 
tissus  est  donc  entretenue  indéfiniment  par  du 
jus  d’embryon.  Bien  que  Carrel  ait,  depuis, 
annoncé  qu’il  obtenait  les  mêmes  résultats  avec 
une  série  de  substances,  avec  les  peptohes  notam¬ 
ment,  le  fait  qu’il  continue  de  se  servir,  tant  pour 
les  cytoGultures  que  pour  ses  recherches  sur  le 
principe  filtrant  du  cancer,  de  jus  d’embryon, 
montre  que  celui-ci  a  des  propriétés  cytopoiétiques 
très  développées,  sinon  exclusives. 

Nous  rapprocherons  des  C5d:opoiétines  em¬ 
bryonnaires  les  cytopoiétines  de  régénération  qui 
en  semblent  très  voisines. 

De  point  de  départ  de  nos  recherches  à  cet  égard  a 
été  l’étude  de  la  régénération  du  sang  après  hémor¬ 
ragies,  avec  M'i®  Deflandre  (Ac.  Sciences,  1906). 

’On  sait  qu’après  saignée,  ü  se  produit  rapide¬ 
ment  une  régénération  sanguine  très  active  et  telle 
que  le  nombre  des  hématies  augmente  rapide¬ 
ment  ;  simultanément,  la  moelle  osseuse  entre  en 
activité,  devient  rouge  et  montre  des  figures 
manifestes  d’hémopoièse. 


Nous  nous  sommes  demandé  ce  qui,  après 
saignée,  déclenche  la  régénération  sanguine  et  la 
reviviscence  de  la  moelle  osseuse,  et  nous  avons 
recherché  s’il  eâste,  à  ce  moment,  dans  le  sang  et 


Tubes  urinifères  d’un  cobaye  traité  par  l’ingestion  d’extrait  fœtal  de  rein 
d’agneau  (fig.  7  et  8). 

A  gauche  :  tube  avec  celiules  fi  2,  3  et  12  noyaux  ;  à  droite  ;  trois  karyo- 
mitoses  dans  un  même  tube  vecteur.  Phase  du  spirèmè-;  à  droite  :  les 
karyomitoses  supérieure  et  inférieure  possèdent  un  centrosome  et  des 
connectifs  achromatiques  (Carnot  et  Eelièvre,  Arch.  méd.  expér., 
mars  1907). 
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les  tissus  des  animaux  eu  régénération  sanguine, 
des  substances  bémopoiétiques  susceptibles  de 
provoquer,  par  injections  cbez  des  animaux  neufs, 
ime  poussée  bémopoiétique  analogue  de  prolifé¬ 
ration  médullaire  et  sanguine  :  c’est  ce  que  l’ex¬ 
périence  nous  a  montré.  Nous  avons  vu,  en  effet, 
que  si  l’on  saigne,  en  série,  un  lapin  et  qu’on  le 
mette  ainsi  en  état  d’activité  régénératrice  du 
sang,  puis  que,  si  on  injecte  à  un  animal  neuf  son 
sang,  son  sérum  ou  sa  moelle  osseuse,  on  provoque 


Action  du  sérum  hémopoiétUiue  provenant  d’animaux  en 
crise  de  régénération  hématique  après  saignée  sur  l’aug¬ 
mentation  des  hématies  (fig.  g). 


aussi,  cbez  ce  témoin,  une  augmentation  considé¬ 
rable  du  nombre  des  hématies  et  une  reviviscence 
médubaire  incontestable. 

Nous  avons  appliqué  cette  donnée  à  la  théra¬ 
peutique  en  injectant  à  des  sujets,  anémiés  par 
une  hémorragie  ou  par  tm  processus  hémoly¬ 
tique,  le  sérum  hémopoiétique  ou  V extrait  médullaire 
d’animaux  saignés  en  série  :  nous  avons  vu  qu’il  se 
produit  alors  une  poussée  de  rénovation  sanguine 
importante.  De  nos  recherches  sont  issues  de 
nombreuses  préparations  industrielles  (héraatol, 
hémostyl,  spectrol,  hémogénol,  etc.)  qui,  depuis 
vingt  ans,  ont  pris,  en  thérapeutique  usueUe,  une 


grande  place  et  justifient  la  faveur  des  médecins 
et  du  public. 

Nous  avous  alors  élargi  le  problème  et  cherché 
si  l’on  pouvait  mettre  en  évidence  d’autres 
substances  cytopoi étiques  se  manifestant  au  cours 
des  diverses  régénérations  viscérales. 

Nous  avons  étudié,  d’une  part  les  néphropoié- 
tines  obtenues  au  cours  des  hyperplasies  compen¬ 
satrices  du  rein  après  néphrectomie  unüatérale  ; 
d’autre  part  les  hépatopoiétines  après  résection 
large  du  foie  ;  d’autre  part  enfin  les  dermopoié- 
tines  après  régénérations  cutanées. 
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Poussée  de  régcaéraüon  sanguine  dans  un  cas  d’anémie 
post-typhiqne,  immédiatement  consécutive  à  l’injection 
de  séram  tiré  d’animaux  saignés  (fig.  lo). 


Des  néphropoiéiines  ont  été  préparées  en  préle¬ 
vant  soit  le  sang,  soit  le  rein  hyperplasié  après 
néphrectomie  unilatérale. 

Nous  avons  vu  que  les  extraits  du  rein  hyper¬ 
plasié  ou  le  sérum  des  animaux  en  poussée  régéné¬ 
ratrice  provoquent,  sur  les  animaux  neufs,  une 
poussée  proliférative,  appréciée  principalement 
au  point  de  vue  histologique  par  l’apparition  de 
très  nombreuses  figures  de  prolifération  nucléaire 
et  notamment  par  des  cellules  à  lo  et  12  noyaux 
parfois  (fig.  6,  7  et  8).  De  plus,  si,  aux  animaux 
ayant  subi  la  néphrectomie  unilatérale,  on  donne 
des  extraits  de  rein  régénéré,  la  poussée  régéné¬ 
ratrice  est  plus  précoce,  plus  rapide  et  plus 
intense  :  l’augmentation  du  poids  est,  en  effet, 
de  70  à  80  P .  100  (au  lieu  de  25  à  40  chez  les 
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témoins,  alors  même  qne  ceux-ci  prennent  une 
même  quantité  d’extrait  de  rein  normal). 

Un  autre  test,  que  nous  avons  établi  avec  le 
regretté  Terris,  consiste  à  provoquer  une  série 
de  régénérations  cutanées  partielles,  en  pratiquant 
tme  série  de  scarifications,  répétés  tous  les  trois 
à  quatre  jours  ;  la  peau,  qui  se  répare  rapidement 
à  chaque  scarification  nouvelle,  prend  alors  des 
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saturnine  après  injection  de  15  centimètres  cubes  de  sérum 
hémopoiétique  (fig.  ii). 

qualités  telles  que  son  extrait  raccourcit  beaucoup 
le  temps  de  cicatrisation  des  plaies  et  améliore 
la  réparation  de  certaines  lésions  cutanées. 

On  voit  par  ces  quelques  exemples  que  les 
organes  ou  tissus  en  prolifération  active  semblent 
riches  en  substances,  de  nature  mal  définie,  qui 
provoquent  la  prolifération  cellulaire.  Nous  les 
avons  appelées  C3rtopoiétines  pour  ne  rien  préjuger 
de  leur  nature  :  par  beaucoup  de  points,  elles  se 
rapprochent  des  cytopoiétines  foetales  que  nous 
avons  décrites  plus  haut.  Certaines  de  nos  expé¬ 
riences  nous  portent  à  croire  que,  dans  les  néo¬ 
plasmes  en  prolifération,  il  y  a  des  cydopoiétines 
analogues. 

Mais  la  valeur  proliférative  de  ces  c3d:opoié- 
tines  n’est  pas  telle  qu’éUes  puissent,  à  elles  seules, 
expliquer,  par  un  simple  mécanisme  humoral,  les 
proliférations  cellulaires  formidables  qui  sont 
consécutives  à  la  fécondation,  à  la  croissance,  aux' 
régénérations.  Elle  n’en  est  pas  moins  fort  inté¬ 
ressante  et  susceptible  d’applications  thérapeu¬ 
tiques. 


Ces  substances  énigniaticpies  sont  voisines,  à  la 
is,  des  tréphones  de  Carrel,  des  principes  fil- 


Moelle  osseuse  de  lapin  en  réaction  hémopoiétique  treize 
jours  après  injection  de  sérum  hémopoiétique  :  la  propor¬ 
tion  d’hématies  était  passée  de  5  millions  4  à  ii  millions  9 
en  trois  jours  (P.  Carnot  et  Deflandre)  (fig.  iz). 

trants  obtenus  dans  les  néoplasmes,  et,  peut-être 
aussi,  des  vitamines  de  croissance  d’une  tout 
autre  origine. 


Actions  endocriniennes  sur  la  proliféra¬ 
tion  cellulaire.  —  D’autres  substances  humo¬ 
rales,  d’origine  endocrinienne,  ont,  semble-t-il, 
un  rôle  sur  la  prolifération  cellulaire  et  la  crois¬ 
sance. 
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ly’action  de  la  thyroïde  a  été  particulièrement 
étudiée. 

On  sait,  depuis  les  recherches  de  Schiff  sur  le 
jeune  chat,  que  la  th3nroïdectomie  empêche  la 
croissance,  et  qu’inversement,  chez  les  sujets 
myxœdémateux,  l’ingestion  thérapeutique  d’ex¬ 
trait  th3n:oïdien  et  de  thyroxine  la  font  repartir. 

Par  exemple,  von  Eiselberg  cite  le  cas  d’un 
agneau  de  huit  jours,  chez  lequel,  après  thyroï¬ 
dectomie,  le  poids  ne  dépassa  pas  lo  kilogrammes 
tandis  que  le  témoin  pesait  36  kilogrammes. 

Cependant  les  phénomènes  apparaissent  très 


11(6  nombre  des  cellules  hépatiques  s’est  beaucoup  multi¬ 
plié  :  les  cellules  sont  petites  et  tassées  les  unes  contre  les 
autres  :  en  A,  B,  C,  cellules  à  noyaux  multiples. 


complexes.  C’est  ainsi  que,  sur  le  têtard,  le  corps 
thyroïde,  depuis  les  expériences  de  Gundemach, 
paraît  avoir  un  rôle  restreint  sur  la  croissance 
elle-même,  tandis  qu’ü  a  im  rôle  considérable  sur 
la  métamorphose  du  têtard  en  grenouille  :  sous 
l’influence  des  extraits  thyroïdiens,  il  y  a  résorp¬ 
tion  de  la  queue,  en  même  temps  que  poussée  de 
croissance  des  pattes.  Il  y  a  donc,  simultanément, 
résorption  des  muscles  de  la  queue  et  croissance 
des  os  et  des  muscles  des  pattes.  L'influence 
prolifératrice  des  extraits  thyroïdiens  est  donc 
inverse  sur  les  différents  segments  du  corps. 

I/'hypophyse  a,  semble-t-il,  sur  la  proliféra¬ 
tion  cellulaire  en  général,  et  sur  la  croissance  des 
divers  tissus,  une  action  plus  uniforme,  principa¬ 
lement  le  lobe  antérieur  de  la  glande  (i). 

C’est  ainsi  qu’Uhlenhuth,  sur  deux  salamandres, 
a  montré  que  les  extraits  de  lobe  antérieur  d’hy- 

(i)  Nous  renverrons,  pour  la  documentation,  à  la  mono¬ 
graphie  récente  de  Brouha  parue  depuis  cette  conférence,  et 
qui  résume  les  nombreuses  recherches  relatives  à  l’action  de 
l’antéhypophyse  sur  la  croissance  et  la  reproduction  (Chahine, 
édit.,  igag). 
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pophyse  accélèrent  la  croissance  bien  plus  que  les 
extraits  de  foie  (25  p.  100  par  rapport  aux  témoins 
pour  le  lobe  antérieur  d’hypophyse,  5,5  p.  100 
seulement  pour  le  fait  des  constatations  tout  à 
fait  analogues  sur  les  têtards  de  grenquiUe),  le  lobe 
antérieur  d’hypophyse  donnant  une  croissance 
supérieure  à  celle  obtenue  par  les  autres  extraits 
glandulaires  (mais  très  inférieure  à  celle  que  nous 
obtenions  par  les  extraits  d’embryons). 

Evans  et  Long  ont  montré,  de  leur  côté,  que  les 
injections  intrapéritonéales  du  lobe  antérieur 
d’h3rpophyse  à  des  rats  provoquent  une  accéléra¬ 
tion  de  croissance  :  après  trente-trois  jours  par 
exemple,  le  rat  traité  mesure  59,6  et  le  témoin 
24,8  seulement.  Inversement,  l’injection  de  sérum 
hypophysotoxique  ou  l’hypophysectomie  par  voie 
buccale  provoque  une  perte  de  croissance. 

(Sur  les  têtards  de  4  millimètres,  les  expériences 


Foie  de  lapin  traité  par  de  la  poudre  de  foie  en  régénération. 
Bapin  sacrifié  quinze  jours  après  ingestion  de  la  poudre 
de  foie  hyperplasié  provenant  d’un  autre  lapin  sacrifié 
quinze  jours  après  résection  partielle  du  foie  (fig.  14). 
Ba  multiplication  nucléaire  est  évidente  :  on  voit  des 
cellules  à  noyau  double  (A),  triple  (B)  et  même  à  dix 
noyaux  (C). 

d’ Allen  Smith  et  d’AtweU  donnent  des  ^résultats 
fort  intéressants.  L’ablation  de  l’hypophyse  par 
voie  buccale  provoque  un  arrêt  de  croissance,  une 
atrophie  des  thyroïdes  et  des  cortico-surrénales, 
l’absence  de  métamorphose,  la  persistance  de 
l’organe  graisseux,  enfin  la  décoloration  progres¬ 
sive  des  téguments  qui  dorme  à  l’animal  tm  aspect 
argenté. 

Si  on  donne  alors,  par  la  bouche,  du  lobe  anté¬ 
rieur  d’hypophyse,  le  têtard  grandit  à  nouveau, 
mais  sa  dépigmentation  persiste.  Si  on  lui  donne 
la  parsi  intermedia  prélevée  entre  les  lobes  anté¬ 
rieur  et  postérieur,  ou  si  on  grefEe  cette  partie, 
la  pigmentation  se  rétablit. 

On  sait,  depuis  Pierre  Marie,  que  l’acromégalie 
et  le  gigantisme  sont,  le  plus  souvent,  liés  à  im 
développement  d’une  tumeur  de  l’hypophyse. 
Cependant,  il  est  quelques  cas  où  une  acromégalie 
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considérable  et  typique  n'est  accompagnée  d’au¬ 
cune  altératiori  b3q)opliysaire  :  dans  un  cas  qui  a 
fait  l’objet,  récemment,  d’une  de  nos  cliniques, 
il  y  avait  une  acromégalie  typique  avec  exagéra¬ 
tion  de  la  croissance  des  extrémités  :  mais  il  n’y 
avait  aucune  lésion  hypophysaire,  tandis  que, 
par  contre,  existait  im  volumineux  psammome 
calcifié  se  faisant  un  nid  dans  le  lobe  antérieur 
gauche  du  cerveau  (i). 

ha  prolifération  cellulaire,  qui  aboutit  à  une 
croissance  exagérée  dans  l’acromégalie,  porte 


seulement  sur  certains  segments  (mains,  pieds, 
nez,  mâchoires),  en  conservant  les  rapports  nor¬ 
maux  qui  existent  entre  les  os,  dimensions  des 
muscles,  des  ongles.  Dans  le  gigantisme  hypophy¬ 
saire,  la  prolifération  est  générale,  toutes  les 
parties  du  corps  étant  hypertrophiées  dans  les 
mêmes  proportions  :  pourtant  les  organes  géni¬ 
taux  de  ces  géants  sont  généralement  atrophiés. 

(i)  D’après  les  redierclies  de  Cushing,  communiquées  au 
Congrès  de  physiologie  de  Boston  (août  1929),  l’ingestion 
à  des  chiens  d’antéhypophyse  a  déterminé  la  reproduction 
d'un  syndrome  acromégalique. 


Des  glandes  génitales  ont  aussi,  sur  la  proHféra- 
tion  cellulaire,  une  action  différente  suivant  les 
tissus. 

On  a  remarqué,  depuis  longtemps,  avec  Godard, 
que  les  eunuques  ont  des  jambes  très  longues. 
C’est  la  carence  de  sécrétion  testiculaire  qui 
semble  agir  sur  la  multiplication  cellulaire  des 
centres  d’ossification  des  membres  ;  l’action  du 
testicule  frêne,  au  contraire,  la  croissance  de  ces 
centres  ostéogéniques. 

D’après  les  belles  expériences  de  Pezard  sur  le 
coq,  l’action  stimulante  de  la  glande  génitale  mâle 
est  évidente  sur  le  développement  de  certains 
tissus,  sur  celui  de  la  crête  notamment  (chez  l’ani¬ 
mal  castré,  la  crête  est  fort  petite).  D’action  du 
testicule  paraît  nulle,  par  contre,  sur  les  caractères 
neutres  (camail,  lancettes,  ergot). 

Enfin,  VaUation  de  l’ovaire,  chez  la  femelle, 
influence  le  développement  du  plumage  mâle,  qui 
apparaît  anormalement  :  la  carence  de  sécrétion 
ovarienne  agit  donc  sur  la  croissance  de  certains 
tissus. 

Une  même  glande  peut  donc  avoir  une  influence 
positive,  négative  ou  inverse  stir  la  croissance  de  tel 
ou  tel  tissu.  L’ absence  de  sécrétion  stimule  la  crois¬ 
sance  de  certains  tissus. 

On  saisit  ainsi  la  spécificité  cellulaire  de  cer¬ 
taines  cytopoiétines  endocriniermes,  puisqu’elles 
provoquent  électivement  la  multiphcation  d’un 
groupe  de  cellules,  alors  qu’elles  retardent,  au 
contraire,  le  développement  d’autres  groupes 
cellulaires. 

On  voit  combien  complexes  sont  les  influences 
stimulantes  des  produits  glandulaires  sur  les 
divers  tissus,  puisque  les  diverses  «  harmozones  » 
(pour  employer  la  terminologie  de  Gley)  favorisent 
la  croissance  d’une  variété  spéciale  de  ceUules  et 
agissent  en  sens  inverse  sur  d’autres  tissus,  et 
que  leur  absence  a  aussi  une  influence  spéciflque, 
positive  ou  négative,  sur  la  croissance  de  certaines 
cellules. 

C’est  dire  combien  l’étude  des  cytopoiétines 
glandulaires  sur  la  prolifération  cellulaire  est 
complexe  et  riche  encore  d’incotmues. 

Mais  les  divers  exemples  que  nous  avons  donnés 
montrent  aussi  combien  féconde  promet  d’être 
cette  étude,  non  seulement  pour  expliquer  humo- 
ralement  certaines  proliférations  cytologiques,  lors 
de  la  fécondation,  de  la  croissance  et  de  la  régéné¬ 
ration,  mais  aussi,  peut-être,  pour  expHquer  la 
rupture  d’équilibre  de  croissance  qui  aboutit  à  la 
production  déréglée  et  métatypique  des  néo¬ 
plasmes.  / 
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QUE  FAUT=IL  ATTENDRE  DU 
TRAITEMENT  RADIOTHÊRA= 
PIQUE  DES  TUMEURS  DE 
L’ESTOMAC 

PAR  LES  DOCTEUKS 

L.DELHERM  et  Henri  BEAU 

Chef  ^  Assistant 

Dès  le  début,  il  faut  bien  reconnaître  que  les 
résultats  publiés  jusqu’à  ce  jour  ne  sont  guère 
favorables.  Des  lecteurs  de  cette  revue  se  rappel¬ 
lent  l’article  du  professeur  Martinez  (i),  paru  il  y 
a  quatre  ans.  Depuis  lors,  VIndex  analyticus 
cancerolôgiæ  n’a  guère  enregistré  de  nouveaux 
cas  intéressants.  Si  nous  jetons  un  regard  sur 
les  statistiques  anciennes  publiées  par  Werner 
(205  cas),  par  Fiusterer  (19  cas).  Von  Bombard 
(21  cas),  Stark  (8  cas),  et  sur  les  résultats  de  Jüu- 
gling,  Holfeldér,  Solomon  (2),  nous  trouvons  des 
résultats  palliatifs  intéressants,  mais  pas  de  sur¬ 
vie  importante,  sauf  peut-être  le  malade  de  Werner 
qui  a  survécu  trois  ans  et  demi. 

A  quoi  tient  ce  peu  d’efi&cacité  de  la  radiothé¬ 
rapie  contre  les  tumeurs  de  l’estomac? 

Uanatomie  pathologique  va  nous  en  révéler 
la  principale  cause  :  la  grande  majorité  de  ces 
tumeurs  sont  des  épithéliomas  cylindriques,  la 
proportion  des  épithéliomas  typiques  et  aty¬ 
piques  (carcinomes)  étant  à  peu  près  la  même. 
Or,  on  connaît  la  faible  radio-sensibüité  de  cette 
catégorie  de  néoplasmes. 

Mathieu  et  Moutiers  signalent  cependant  5  sar¬ 
comes  pour  100  tmneurs  gastriques.  Or,  sur 
171  sarcomes  gastriques,  Gosset  a  trouvé  23  lym¬ 
phosarcomes,  46  sarcomes  globo-ceUulaires  et 
32  fuso-ceUulaires  ;  on  sait  que  ces  variétés  de 
sarcomes  sont  radio-sensibles.  Ceci  explique  cer¬ 
tains  résultats  sur  lesquels  nous  reviendrons  dans 
im  instant. 

Différentes  difficultés  viennent  encore  s’ajouter 
à  la  radio-résistance  relative  de  la  plupart  de  ces 
tumeurs  : 

a.  De  diagnostic  en  est  délicat  et  rarement  posé 
précocement  ; 

b.  De  retentissement  sur  l’état  général  est  d’au¬ 
tant  plus  précoce  que,  dans  la  plupart  des  cas 
(près  des  deux  tiers)  (3),  la  tumeur  siège  sur  le 
pylore.  Des  complications  surviennent  souvent 
rapidement,  soit  localement,  soit  à  distance  ; 

(1)  Martinez,  I,e  traiteuient  radiothérapique  des  cancers 
de  l’estomac  {Paris  médical,  9  janvier  1926). 

(2)  Solomon,  Traité  de  radiothérapie  profonde,  p.  358. 

(3)  Voy.  Gosset,  P.  P.  C.,  p.  405. 


c.  Au  point  de  vue  technique,  la  situation  pro¬ 

fonde  de  l’estomac  fait  que  la  peau,  plus  radio¬ 
sensible  que  les  épithéliomas  cylindriques,  reçoit  et 
absorbe  une  plus  forte  dose  de  rayons  X  que  la 
tumeur  ;  ' 

d.  Enfin,  Holfelder  a  particulièrement  insisté 
sur  le  rôle  que  jouerait,  d’après  lui,  rinsufiBsance 
surrénale  consécutive  à  l’irradiation.  Mais  nous 
croyons,  pour  notre  part,  avec  Belot  (4),  que  la 
radio-sensibilité  des  surrénales  à  l’état  normal 
est  faible  et  que,  dans  les  quelques  cas  où  l’on  a 
pu  noter  des  accidents  terminaux  d’insuffisance 
surrénale,  ces  glandes  avaient  été  lésées  plutôt 
par  la  propagation  néoplasique  que  par  l’irradia¬ 
tion.  Néanmoins,  nous  protégeons  la  surrénale 
droite  au  cours  du  traitement.  Quant  à  la  gauche, 
il  est  généralement  bien  difficile  de  la  laisser  en 
dehors  du  champ  d’irradiation. 

Malgré  tout,  sur  une  trentaine  de  cas,  nous 
avons  observé  fréquemment  une-reprise  de  l’appétit, 
une  augmentation  de  poids,  une  amélioration  de 
la  formule  sanguine,  la  sédation  des  douleurs. 
De  malade  se  sent  plus  fort  et  reprend  confiance 
en  la  vie.  C’est  surtout  dans  les  cancers  extra- 
orificiels  que  V amélioration  a  été  nette.  De  telles 
remarques  ont  d’ailleurs  été  faites  déjà  par  bien 
d’autres  auteurs  :  elles  sont  jointes  à  la  plupart 
des  statistiques  que  nous  rappelions  au  début  de 
cet  article.  C’est  aussi  l’opinion  qu’exprimait 
Solomon  dans  son  Traité  de  radiothérapie  pro¬ 
fonde,  et  qu’il  a  conservée  depuis  lors.  E  est  pos¬ 
sible  d’ailleurs  que,  dans  un  certain  nombre  de 
cas  heureux,  il  se  soit  agi  d’im  sarcome  radio¬ 
sensible,  comme  c’est  le  cas  dans  l’observation 
suivante  de  Gunsett  et  Oberling  (5)  : 

Da  laparotomie  exploratrice  avait  montré  une 
tumeur  occupant  circulairement  la  région  du 
pylore,  s’étendant  vers  la  grande  courbure  et 
prenant  encore  toute  la  face  postérieure  de  l’es¬ 
tomac  et  infiltrant  largement  le  pancréas,  avec 
infiltration  des  ganglions  et  de  la  petite  courbure, 

.  .^de  la  grande  courbure  et  de  l’épiploon.  Devant 
l’impossibilité  absolue  de  la  résection,  on  se  borna 
à  faire  une  gastro-entérostomie.  Un  ganglion 
prélevé  et  examiné  montra  qu’il  s’agissait  d’un 
lympho-sarcome.  De  malade  fut  traité  par  la 
radiothérapie  profonde.  Il  reçut  12  700  R  par 
quatre  champs,  le  traitement  étant  étalé  du 
25  mai  1923  au  16  juin.  D’amélioration  fut  très 
rapide  e^un  an  après  son  traitement,  l’image 

(4)  Belot,  Soo.  de  radial.,  janvier  1929  (discussion  des 
communications  de  DELHERMetBEiuet  de  Desplats  et  I<an- 
GERON). 

(5)  Gunsett  et  Oberling,  Bulletin  de  l’Association  fran¬ 
çaise  pour  l’élude  du  cancer,  juin  1928. 
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radiographique  ne  moUtra  plus  aucune  trâde  de 
néoplasme,  ta  guéri&ou  péïSistait  cinq  ahs  après. 

Voici,  d’autre  part,  une  observation  personnelle 
se  rapportant  à  tin  malade  chez  qui,  malheureu¬ 
sement,  là  làpârôtottlîé  fai  lâ  bîôpsiê  ù’oat  pU  être 
pfàtiqüéès.  A  là  suite  de  Sofa  tfàitèment  radio¬ 
thérapique,  les  symptèmes  ont  été  très  nettement 
améliorés  et  la  survie  a  été  de  plus  d’un  an. 

M.  An...  nous  est  envoyé  le  2  janvier  Î923, 
par  M.  le  tiofa,  pour  de  vives  douleurs  gas¬ 
triques.  t’anorexie  est  complète,  le  teint  est 
jaune-paille,  les  muqueuses  décolorées,  l’examen 
de  ^ang  a  montré  qti’il  n’âvàit  qué  2  820  ooO  hémâ^ 
tiea  avec  000  lêütocytes.  A  rexamèn  radiolo¬ 
gique,  oii  vôit  une  énorme  imagé  lacüfiaire  mor¬ 
dant  très  largement  sur  la  grande  courbure  et 
fixée  dânË  la  profondeur.  Le  malade  est  considéré 
commè  inôpéïàblè  ét  On  ilôüs  demande  de  prati¬ 
quer  üü  traitement  radiothérapique.  Avec  notre 
technique  habituelle  (que  nous  détaillerons  plus 
loin),  nous  appliquons  3  000  R  sur  un  c^amp 
antérieur  èt  3  Ooo  R  sür  Un  champ  postérieur, 
en  un  mois.  Dès  les  premières  irradiations,  le 
malade  est  amélioré  i  les  douleurs  disparaissent 
pïdgréâsiVeméntj  l’appétit  renaît,  le  malade 
reprend,  du  poids  èi  la  tèlftte  de  ses  tég üments 
s'âméliôré.  Qüëlqüêé  semaines,  plus  tard,  ü  a 
gagné  2'‘«,§oo,  sa  formule  îeuGodytaire  est  de 
4  100  ooo  hématies  et  12  ooo  globules  blancs- 
L’image  radiologique  a  beaucoup  diminué. 

Six  mois  plus  tard,  Soufîrant  de  nouveau  depuis 
quinze  jours,  il  revient  nous  voir  et  nous  lui  faisons 
encore  3  ooo  R  par  porte  d’entrée  ;  nouvelle  amé¬ 
lioration  semblable  à  la  première.  Six  mois  encore 
S’écoulent  èt  le  malade  revient  :  il  a  été  èn  bon 
état  pendant  les  cinq  mois  qui  ont  suivi  son  trai¬ 
tement,  mais  recommence  à  souffrir  depuis  quel' 
ques  Semaines,  Nous  recommençons  le  même  trai' 
tèméilt  à  faîSbn  de  2  Ooo  R  par  porte  d’entrée’ 
Là  niêmè  aBiéii6ïâtiô&  sé  produit  et  le  màlpde 
nous  quitté  en  février  1924,  désirant  aller  à  la 
campagne.  Depuis  lors,  nous  l’avons  perdu  de 
vue: 

D'après  té  qui  précédé,  voyons  quelle  doit  être 
la  conduite  à  tenir  en  présefacè  d'ünè  tüinèüf  dé 
l’estomac.  i 

Tout  d'abord,  il  importé  de  porter  le  diagnostic 
pfétocéWifAt.  Il  faut  se  rappeler  là  règle  de  Ben- 
sâudè  (ï)  :  «  'Tout  mâlàdè  qui  commence  à  souffrir 
de  l’estomac  vers  la  cinquantaine,  alors  qu’il 
n’aVait  aucune  affection  gastrique  antérieure,  doit 
être  sôüpqonfaé  de  eaueer;  Mais  l’emstence  de 

(S)  fiefis^uéfe,  in  Hartmann,  Diasnostic  des  piineipaiix 
caa25ï§. 


troubles  dyspeptiques  datant  de  longtemps  né 
saurait  éliminer  le  cancer,  qui  peut  se  greffe?  sUr 
Une  gastrite  ou  un  ulcus  ancien.  L’état  géhéfal 
a  une  grande  Valeur  séméiotique.  » 

II  faut  tout  mettre  ett  œuvre  en  pareil  cas,  pour 
dépister  le  canèer  précocement  :  recherche  dés 
hémorragies  occultes,  examen  dü  chiihisme  gas¬ 
trique,  numération  globulaire  et  recherche  de 
la  formule  leucôcjrtairè  (anémie  avec  leücocytôSe)  ; 
surtout,  examen  radiologique  minutieux  pouvant 
montrer,  en  dehors  des  aspects  tardifs  d’amputa¬ 
tion  du  pylore  ou  d’imâges  lacunaires,,  Une  simple 
rigidité  des  parois  avec  disparition  des  ondes 
péristaltiques  à  ce  niveau  et  fixité  dé  l’ôrgatie; 

Un  épithélioma  dé  l’estOmâc,  diagnostiqué 
précocement,  doit  être  opéré  sans  retard.  On  pourra 
pratiquer  par  la  suite  la  radibihérëpie  pôëUôpé- 
ratoire  prophylactique  deè  récidives. 

Si  le  malade  est  iriopééâble,  il  faut  l’irradier. 
Finsterer  et  Werner  ont  essayé  d’ifrâdiér  l’estômâd 
préalablement  extériorisé  par  laparotomie,  mais 
il  ne  semble  pas  que  leurs  résultats  aient  été  nette¬ 
ment  améliorés  de  ce  fait.  Aussi  préférons-nous 
utiliser  une  technique  transcutanée  avec  un  taux 
de  transmission  convenable  grâce  à  un  haut  vol¬ 
tage,  une  forte  filtration  et  une  distance  aUti- 
cathode-peau  suffisante. 

Il  faut  en  outre,  pour  ménager  la  peau,  utiliser 
l’artifice  des  irradiations  dites  à  feux  croisés,  qUî 
consiste,  comme  on  le  sait,  à  modifier  au  cours  du 
traitement  le  champ  d’incidence  du  faisceau  de 
rayons  X  à  la  peau  tout  en  lé  lài.sSànt  rigoureu¬ 
sement  centré  sur  la  tumeur. 

Nous  repérons  d’abord  soigneusement  la  situa¬ 
tion  de  la  tumeur  au  cours  d’un  examen  radio¬ 
logique  en  décubitus  dorsal  et  ventral.  Fuis  nôtiS 
irradions  en  croisant  les  feux  sur  la  tumeür  pàr 
deux  ou  quatre  portes  d’entrée  :  une  ou  deux  anté¬ 
rieures  et  une  ou  deuxpostérieurés.  Nous  employons 
ün  râÿofanemenf'dé  40  Cèfatifaiêtres  d’étinCèlleéqtii^ 
vâlèiltê  ;filtré  Süï  2n  =  0,5  â  2  fflffi.  -b  Al  2  milli¬ 
mètres  avec  40  centimètres  de  distance  focale  et 
à  raison  de  500  R  par  séance,  Les  séances  sont 
tri-^hebdomadaires  jüsqu’à  concurrence  de  3  000  R 
par  champ.  Fuis  le  malade  est  laissé  au  rèpos  et 
nous  ne  recomfaiençons  une  nouvelle  série  d'irra¬ 
diations  qu’à  partir  de  trois  semaines  plus  tard. 

Contrairement  à  ce  qu’il  en  est  pour  certains 
autres  néoplasmes  (épithéHomas  paviméfateux  de 
là  peau  et  du  col  utérin),  il  nous  a  paru  qu'il  n’y 
avait  le  plus  souvent  ici  que  des  avantages  à 
étaler  ainsi  le  traitement  dans  le  temps  —  peut- 
être  â  cause  de  ces  «  cellules  dormantes  »  dont 
parle  Béclère  au  sujet  du  cancer  du  sein  et  qüe 
l'on  a  ainsi  davantage  de  chances  d’irradier  au 
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moment  du  réveil  de  leur  activité  karyokiné-  Traltemént  de  l’ulcère  de  l’estomac  par 
tique.  l’hormone  parathyroïdîenne. 


A  ce  sujet,  il  serait  d’ailleurs  soiihaitaUle  que 
la  laparotomie  suivie  de  biopsie  précède  le  plus 
souvent  possible  le  traitement  par  les  rayons  X. 
Car  il  est  vraisemblable  que  la  technique  optima 
d’irradiation,  en  particulier  en  ce  qui  concerne 
l’étalement  des  doses  dans  le  temps,  n’est  pas 
la  même  pour  les  différentes  catégories  histolo¬ 
giques.  Aussi  ces  techniques  ne  pourront-eUes 
être  définitivement  réglées  que  lorsque  nous  possé¬ 
derons  des  statistiq[ues  comparables^  appuyées- 
sur  des  documents  histologiques  pour  chaque 
observation. 

Quoi  qu’ü  en  soit  de  la  technique,  nous  pensons 
que  les  améliorations  obtenues  et  grâce  auxquelles 
la  survie  devient  plus  supportable,  nous  autorisent 
à  considérer  la  radiothérapie  comme  un  traitement 
tout  à  fait  indiqué  dans  la  plupart  des  tumeurs 
gastriques  inopérables. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Recherches  chimiques  sur  les  crachats  des 
mycoses  pulmonaires. 

A.  Matlardo  Cesare  (Il  Morgagni,  5  janvier  1930) 
a  étudié  les  crachats  de  huit  malades  atteints  de  mycoses 
pulmonaires,.  I/’albumiue,  absente  dans  un  des  cas,  était 
en  quantité  infime  dans  les  autres  (moins  de  0,04  p.  100), 
ce  qui  difîérencie  nettement  les  lésions  mycosiques  des 
lésions  tuberculeuses  de  même  étendue.  Parmi  les  réac¬ 
tions  chromatiques  des  protéines,  les  réactions  du  biuret 
xanthoprotéique  et  du  tryptophane  se  montraient  posi¬ 
tives,  celles  de  Millon  et  du  soufre  constamment  néga¬ 
tives  ;  il  n'y  avait  donc  dans  ces  crachats  pas  d’amino- 
acides  à  noyaux  monophénoliques  (tyrosine)  ou  contenant 
du  soufre  (cistine  ou  cistéîne)  comme  dans  la  tuberculose 
pulmonaire.  On  ne  pouvait  non  plus  mettre  en  évidence, 
comme  dans  cette  affection,  les  produits  intermédiaires  de 
dégradation  de  la  molécule  protéique  (réactions  d’Bhrlich, 
Moritz-Weiss,  Germino,  Roncal).  Ije  phosphore  oscil¬ 
lait  entre  6,7  et  7,5  au  lieu  de  5,9  et  6,5  dans  les  crachats 
tuberculeux.  Parmi  les  ferments,  les  peptiques  étaient 
toujours  présents,  les  tryptiques  toujours  absents,  les 
lipolytiques  inconstammeut  présents.  La  quantité  de 
cholestérine  variait  depuis  des  traces  jusqu’à  0,053  P-  1°°. 
ce  qui  représente  des  chiffres  de  l'ordre  de  ceux  qu’on 
trouve  dans  la  tuberculose.  Par  contre,  le  taux  du  glyco¬ 
gène  était  toujorurs  très  bas  (oeqooiS  à  o(!qoii5  p.  100). 
Tous  ces  caractères  permettent,  à  condition  de  prendre 
des  malades  dont  les  lésions  ont  la  même  étendue,  de 
différencier  les  crachats  des  mycoses  des  crachats  tuber¬ 
culeux. 

Jean  Lereboueeex. 


François  MouXier  et  Lovis  Camus  (Archivés  des 
maladies  de  l'appareil  digestif,  décembre  1929)  rapportent 
9  cas  d’ulcère  de  l’estomac  traités  par  injections  d’hor¬ 
mone  para  thyroïdienne,  à  l’exclusion  de  toute  autre  médi" 
cation  et  même  de  tout  régime.  Ils  se  servirent  indiffé" 
remment  de  la  parathormone  Lilly  ou  de  la  parathyroï- 
dine  B3da.  Sur  les  9  cas  ainsi  traités,  il  y  eut  quatre  résul¬ 
tats  favorables.  L’amélioration  obtenue  dans  ces  quatre 
cas  se  manifesta  d’ime  manière  extrêmement  rapide  et 
porta  aussi  bien  sur  les  signes  fonctionnels  que  sûr  les 
signes  radiologiques  et  généraux.  Parfois  après  une  pre¬ 
mière  sédation  survint  une  rechute,  mais  celle-ci  céda  très 
vite-et  d’une  manière  définitive  à  la  reprise  de  k  médica¬ 
tion.  Les  échecs  furent  surtout  observés  dans  les  ulcères 
anciens,  c’est-à-dire  calleux.  Cette  action,  qui  (malgré 
qu’elle  soit  irrégulière  et  incomplète)  ne  saurait  être  mise 
en  doute,  est  difficile  à  interpréter.  Les  auteurs  pensent 
que  ce  n’est  pas  par  son  action  sur  le  métabolisme  du 
calcium  que  l’hormone  parathyroïdîenne 'tait  cicatriser 
l’ulcère,  mais  par  son  action  sur  le  vague  et  sur  la  leuco- 
cytose  gastrique.  S.  Viaeard. 

De  l’èrythrocyanose  sus-mallèolaire  à 
l’érythème  Induré  de  Bazin. 

L’érythrocyanose  sus-malléolaire,  affection  actuelle-' 
ment  bien  individualisée  au  point  de  vue  clinique,  est 
habituellement  considérée  comme  un  S3mdrome  d’insuffi¬ 
sance  vasculaire  et -de  troubles  endocrino-sympathiques 
et  on  lui  refuse  toute  parenté  avec  l'érythème  induré  de 
Bazin  dont  l’origine  bacillaire  n’est  guère  discutée.  Pour 
René  s.  Mach  (Revue  médicale  de  la  Suisse  romande, 
25  novembre  1929)  de  nombreux  traits  d’union  appa¬ 
rentent  les  deux  affections,  et  il  a  observé  de  véritables 
formes  intermédiaires,  certains  érythèmes  subaigus  se 
présentant  comme  les  premiers  stades  de  la  maladie  de 
Bazin. D’autre  part,  il  n’a  guère  observé,  chez  les  jeunes' 
femmes  atteintes  d’érythrocyanose,  de  troubles  glan¬ 
dulaires,  sauf,  dans  quelques  cas,  un  certain  degré  d’adi¬ 
posité.  Par  contre,  des  antécédents  bacillaires,  des  signes 
d’imprégnation  tuberculeuse  furent  assez  fréquemment 
rencontrés.  Ni  dans  l’étude  clinique  des  lésions,  ni  dans 
l’étude  du  terrain,  rien  ne  permettrait  d’isoler  les  deux 
affections  ;  bien  au  contraire,  l’une  pourrait  bien  être  la 
forme  atténuée  de  l’autre.  De  plus,  l’opothérapie  n’a 
donné  aucun  résultat  dans  l’érythrocyanose,  tandis  que 
les  malades  ont  été  très  améliorés  ou  guéris  par  la  tuber¬ 
culine. 

Il  était  intéressant  de  voir  s’il  ne  s’agissait  pas  là  d’une 
tuberculose  atténuée,  inflammatoire,  non  folliculaire,  et, 
puisque  l’anatomie  pathologique  ne  pouvait  résoudre  le 
problème,  de  s’adresser  à  la  recherche  des  formes  aty¬ 
piques  du  baciUe  tuberculeux  suivant  la  technique  pro¬ 
posée  par  Paisseau  et  Valtis.  Un  seul  résultat  positif  fut 
obtenu,  concernant  précisément  tme  de  ces  formes 
mixtes  d’érythème  induré  et  d’érythrocyanose  ;  mais 
il  serait  nécessaire  que  les  inoculations  soient  faites  en 
très  grand  nombre  et  seuls  de  multiples  résultats  positifs 
permettraient  de  conclure  au  rôle  de  l’ultra-virus  dans 
l’étiologie  de  l’érythrocyauose.  En  tout  cas,  pour  l’au¬ 
teur,  l’érythrocyanose  sus-malléolaire  est  autre  chose 
qu’un  syndrome  d’insuffisance  glandulaire,  etla  question 
de  son  étiologie  tuberculeuse  reste  ouverte. 

S.  VIaEARD. 


U  Gérant  :  J. -B.  BAILLIERE. 
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Mùlcciii  de  l’hêpilal  Saint-I.ouis.  Ancien  chef  de  clinique  de  la 
Faculté  de  Paris. 

Notions  étiologiques.  —  1,’existence  de  deux 
virus  syphilitiques,  l’un  dermotrope,  l’autre  neuro¬ 
trope,  est  contestée  par  un  grand  nombre  de  syphi- 
ligraphes.  Elle  est  niée  par  Marinesco  (i),  qui  a 
trouvé,  dans  trois  cas,  des  lésions  de  syphilis  neuro. 
trope  associées,  dans  le  cerveau,  à  des  lésions  dermo- 
tropes  sous  forme  de  vascularites,  de  nodules  müiaires 
et  de  granulomes. 

La  fréquence  de  la  syphilis  est  difficile  à  apprécier. 
A  Toulouse,  le  nombre  des  sy  phüitiques  .semble' 
être  en  régression;  tandis  que,  en  1927,  Audry  et 
ChateUier  avaient  trouvé  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermaim  positive  chez  près  de  la  moitié  des 
prostituées,  ils  n’ont  trouvé,  en  1928  (2),  cette 
réaction  positive  que  chez  35  p.  100  d’entre  elles. 
De  même  Lamrentier  (3),  qui  avait,  en  1927,  noté 
une  réaction  positive  chez  9,6  p.  100  des  femmes 
hospitalisées  dans  les  services  d’obstétrique  de  Tou¬ 
louse,  n’a  relevé,  en  1928,  qu’une  proportion  de 
6,5  p.  100  d’entre  elles.  Cette  diminution  du  nombre 
des  cas  se  retrouve  dans  la  région  lyonnaise,  d’après 
Carie  (4),  et  à  Saint-Etienne,  d’après  Ch. Laurent  (5). 

Par  contre,  Hiss  ard  (6).  constate  une  augmentation 
des  S3q)hilis  récentes  dans  le  Calvados.  Gougerot 
et  Burnier  (7)  signalent  une  augmentation  régulière 
et  continue  du  nombre  des  chancres  syphilitiques  et 
des  chancres  mous  dans  la  région  parisienne,  depuis 
l’année  1925.  Ils  attribuent  cette  recrudescence  des 
chancres,  moins  à  l’afflux  des  syphilis  étrangères  et 
à  l’abandon  des  arsénobenzènes  qu’à  l’insouciance 
des  malades,  qui  contaminent  leur  entourage,  à 
l’inexpérience  de  certains  médecins  [Spillmann  (8) 
y  ajoute  le  rôle  néfaste  de  certains  pharmaciens],  à  la 
négligence  qu’ont  les  malades  à  suivre  un  traitement 
régulier,  enfin  et  surtout  à  l’augmentation  de  la 
prostitution  ;  celle-ci  est  responsable,  à  Paris,  de 

(1)  Recherches  auatoino-clmiqucs  sur  le  problème  des 
virus  syphilitiques  (Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  juillet  1929, 
p.  681). 

(2)  Statistique  sérologique  des  prostituées  (Toulouse) 
pour  1928  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  10  jan- 
\der  1929,  p.  27). 

(3)  Statistique  sérologique  des  services  d’obstetrique  de 
Toulouse  pour  1928  (Ibid.,  10  janvier  1929,  p.  28). 

(4)  Ibid.,  10  janvier  1949,  p.  33- 

(5)  Ibid.,  10  janvier  .1929,  p.  32. 

(6)  Ibid.,  10  janvier  1929,  p.  31- 

(7)  T’aceroissement  continu  de  la  S3q)hilis  dans  la  région 
parisienne  (Ibid.,  10  janvier  1929,  p.  29.  et  Ann.  des  mal. 
vénér.,  avril  1929,  p.  275). 

(8)  Rôle  néfaste  joué  par  certains  pharmaciens  dans  la 
prophylaxie  et  le  traitement  de  la  syphilis  (Réunion  derm. 
de  Nancy,  19  décembre  1928). 
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67  p.  100  des  cas  de  syphilis  et  de  72  p.  100  des  cas 
de  chancres  mous  contractés  en  1928. 

'h' âge  des  malades  contaminés  est  variable. 

Fuss  (9),  qui  a  relevé  i  330  observations  de 
chancres  syphilitiques  en  traitement,  de  1900 
à  1928,  à  l’hôpital  cantonal  de  Genève,  note  que  1® 
contamination  a  lieu  p  rincipalement  entre  seize  et 
rente-ci;nq  ans,  avec  un  maximum  à  l’âge  de  vingt- 
^rois  ans. 

Müian  et  Lafourcade  (10)  ont  constaté  un  cas  de 
réinfection  syphilitique  chez  un  homme  soigné,  la 
première  fois,  au  dixièine  jour  du  chancre,  par  une 
série  d’injections  de  novarsénobenzol  suivie  d’une 
série  d’injections  d’huüe  grise  ;  le  second  chancre- 
Siégeant  au  scrotum,  est  apparu  en  plein  traitement 
mercuriel,  après  la  septième  injection  d’huile  grise- 
Hissard  (Ti)  a  observé  trois  récidives  de  chancre 
syphilitique  ;  le  second  chancre,  survenu  neuf  ans 
après  un  chancre  de  la  verge  énergiquement  traité, 
siégeait  air  médius  droit  ;  le  troisième  chancre,  apparu 
quatre  mois  après  le  second,  occupait  la  rainure 
balano-préputiale. 

On  connaît  aujourd’hui  les  syphilis  sans  chancre, 
appelées  par  Fournier  «  syphiUs  décapitées  ».  Dans 
un  cas  publié  par  Gougèrot,  Blum  et  Garnier  (12), 
le  malade  avait  une  roséole  syphilitique,  sans  chancre, 
mais  avec  une  adénopathie  inguinale  caractéristique. 
J.  Nicolas  (13)  a  observé  des  malades  qui  présen. 
taient,  sans  lésions  perceptibles  de  la  verge  ou  du 
canal  urétral,  une  lymphite  dorsale  de  la  verge  et  la 
pléiade  ganglionnaire  de  Ricord,  et  chez  qui  la 
réaction  de  B  or  det- Wassermann  devenait  positive. 
Ces  faits  semblent  démontrer  la  possibilité  de  l’infec¬ 
tion  par  voie  trans-cutanée  ou  trans-muqueuse. 

La  pratique  de  plus  en  plus  répandue  des  trans¬ 
fusions  sanguines  augmente  les  risques  à! inoculation 
de  la  syphilis  par  voie  sanguine.  H.  Dufour  (14)  en 
a  relaté  un  exemple,  dans  lequel  le  donneur  avait  eu 
à  deux  reprises,  une  sérologie  négative.  Ermil 
Constantinescou  (15)  en  a  également  cité  un  cas  sur¬ 
venu  à  la  suite  d’une  transfusion  de  150  grammes  de 
sang  ;  le  donneur  était  à  la  fin  de  la  période  pri¬ 
maire  de  son  infection  syphilitique.  P.  Morel  (16) 
a  rappelé  les  faits  expérimentaux  et  cliniques  qui 
démontrent  la  réalité  de  la  syphilis  intraveineuse 
d’emblée. 

(9)  Quelques  considérations  médico-sociales  sur  i  330  cas 
de  chancres  syphilitiques  (Ann.  des  mal.  vénér.,  nov.  1929). 

(10)  Réinfection  syphilitique  (Revue  franç.  de  derm.  et  de 
vénéréol.,  septembre-octobre  1929.  p.  460). 

(11)  Fléchissement  de  l’immunité  chez  un  syphilitique 
(Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  10  janvier  1929, 
t>-  18). 

(12)  Roséole  syphilitique  sans  chancre,  mais  avec  ademte 
(Réunion  derm.  de  Lyon,  27  janvier  1929). 

(13)  Ibid.,  27  janvier  1929. 

(14)  Transfusion  sanguine  et  syphilis  (Bull,  cl  mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  26  avril  1929,  p.  511)- 

(15)  Un  cas  de  syphilis  d’emblée  par  transfusion  sanguine 
(Ann.  des  mal.  vénér.,  mars  1929,  P-  ^61). 

(16)  Syphilis  sans  chancre  (Paris  médical,  2S  décembre  1929, 
p.  566). 
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B.  Schiilmann  (i)  a  réparti  en  plusieurs  groupes 
les  observations  publiées  âe  syphilis  sans  chancre  : 
iP  la  syphilis  hématogène  ;  3°  la  syphilis  d’em¬ 
blée,  décapitée,  cryptogénétique,  dont  Schnlmann 
cite  un  nouveau  cas  ;  3°  la  syphilfe  d’emblée  à  dé¬ 
but  ganglionnaire  ;  4“  la  syphilis  d’enblée  par  sup¬ 
pression  de  la  porte  d’entrée  ;  cette  forme  est  plus 
spéciale  aux  médecins  qui,  par  crainte  de  conta¬ 
mination,  détruisent  la  porte  d’entrée  éventuelle 
du  virus  :  5»  la  syphilis  d’emblée  développée  à 
l’occasion  d’une  autre  infection  génitale,  par  le 
baçüle  de  Ducrey  ou  par  le  gonocoque, 
y  Période  primaire.  —  J.  hacassagne;  hebeuf  et 
Bousset  (2)  ont  observé  un  chancre  syphilitique  du 
prépuce,  accompagné  d’une  gangrène  de  la  verge  ; 
cette  gangrène  était  due  à  l’association  fuso-spiriL 
laire. 

Gouin  et  Daoulas  {3)  ont  cité  deux  cas  de  chancres 
syphilitiques  intra-urétraxrx  chez  des  prostituées  . 
dans  un  de  ces  cas,  imoculation  des  tréponèmes 
avait  été  favorisée  par  le  traumatisme  d’une  canule 
qui  avait  fait  saigner  l’urètre. 

Plusieurs  observations  de  chanores  syphilitiques 
extmgénitaux  ont  été  puTpliées.  Ch.  Achard  (4)  a 
étudié  spécialement  le  chancre  de  l’amygdale,  à 
l’occasion  d’une  observation  personnelle,  Ribollet  (5) 
a  observé  des  localisations  rares  de  chancres  de  la 
bouche  ;  deux  de  ces  chancres  occupaient  le  sillon 
gingivo-labial,  un  troisième  chancre  siégeait  sur  le 
plancher  buccal,  au  niveau  d’un  orifice  de  la  glande 
sublinguale.  Gougerot  et  Burnier  (6)  ont  noté  un 
chancre  S5qDhilitique  du  front,  sans  adénopathie 
régionale.  Bnfin,  Bouste  et  Thibaut  (7)  ont  cité  un 
chancre  professionnel  du  bord  libre  de  la  paupière 
inférieure  gauche,  à  l’angle  externe  de  l’œil,  chez  un  ■ 
oto-rhino-laryngologiste. 

Bes  chancres  mixtes  ont  été  spécialement  étudiés 
par  Milian  (8).  Cet  auteur  distingue  xm  chancre 
mixte  primaire  et  des  chancres  mixtes  secondaires, 
tertiaires,  ou  même  héréditaires  (àuto-syphilisation) . 
Be  chancre  mixte  primaire  peut  présenter  diverses 
formes  cliniques  :  1“  une  forme  caractérisée  par  la 
syphilisation  delà  cicatrice  d’un  chancre  mou  volant  ; 
2°  le  chancre  mixte  à  type  chancrelleux  ;  3°  le  chancre 
géant  ;  40  le  chancre  mixte  perdu  au  milieu  d’autres 

(1)  I,a  syphilis  sans  cliancre  [Lm  Pratique  méd.  franç., 
septembre  1939,  p.  394). 

(2)  Chancre  syphilitique  avec  gangrène  de  la  verge 
{Réunion  demi,  de  Lyon,  21  mars  1929). 

(3)  Deux  cas  de  chancres  syphilitiques  intra-urétraux 
cirez  la  femme  (Ann.  des  mal.  vénér.,  août  1929,  p.  764), 

(4)  Chancre  de  l’amygdale  (Journal  des  praticiens, 

3  mars  1929,  p.  161). 

(5)  Trois  cas  de  chancres  syqrhilitiques  de  la  bouche  à 
localisation  rare  et  à  caractères  anormaux  (Réunion  demi.  ' 
de  Lyon,  27  janvier  1929). 

(6)  Chancre  syphilitique  du  front,  sans  adénopathie  régio¬ 
nale  (Ann.  des  mal.  vénér.,  février  1929,  p.  114). 

(7)  Chancre  professionnel  syphilitique  de  la  conjonctive 
palpébrale  chez  un  oto-rhino-laryngologiste  (Bull,  de  la 
Soc.  franç.  de  demi,  et  de  syph.,  ii  juillet  1929,  p,  62g). 

(8) _  Des  chancres  mixte.s  (Paris  médical,  14  décembre  1929, 

;>•  513). 
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chancrés  ;  5“  le  chancre  syphilitique  secondairement 
chancrellisé.  Milian  y  ajoute  les  anciens,  faits  expéri¬ 
mentaux  de  chancrellisation  artificielle  d’un  chancre 
syphilitique  et  de  syphilisation  artifieieUe  d’un 
chancre  mou.  » 

On  peut  observer  l’auto-chancrellisation  d’une 
syphilide  tertiaire  ;  Milian  (9)  en  a  cité  un  exemple 
chez  une  femme  âgée  de  quarante-quatre  ans,  qui 
avait  eu  uu’chancre  mou  à  l’âge  de  dix-huit  ans  et 
chez  qui  on  ne  put  découvrir  aucun  mode  d’inocula¬ 
tion  chancrelleuse.  Cette  observation  pose,  d’après 
Milian,  la  question  de  la  persistance  possible,  à 
l’état  latent,  du  bacille  du  chancre  mou  dans  l’orga¬ 
nisme  . 

Be  chancre  mixte  jiar  auto-syphilisation  peut 
revêtir  les  eispects  cliniques  suivants  :  i“le  chancre 
mou  papuleux,  qui  peut  être  papulo-érosif,  papulo- 
ulcéreux,  ou  avoir  l’aspect  du  «  chancre  mixte  à 
ourlet  »  :  20  le  chancre  ulcéreux  géant  ;  3°  le  chancre 
moü.  phagédénique.  Dans  un  cas  de  cliancre  mou  pa- 
piüeux  inguinal  jphagédénique,  relaté  par  Milian  (lo) 
la  nature  syphilitico-chancrelleuse  de  la  lésion  fut 
démontrée  par  la  rapidité  d’action  (vingt  et  un  jours) 
du  traitement  antisyphUitique  sur  le  chancre. 

Bouste  (il)  a  insisté  sur  la  splénomégalie  de  la 
syphilis  primaire.  On  observe  cette  augmentation 
de  volume  18  fois  sur  20  malades.  C'est  un  symptôme 
précoce,  qu’on  peut  constater  à  la  période  d’incuba¬ 
tion  du  chancre  ;  il  est  le  signe  clinique  qui  manifeste 
la  première  infection,  avant  l’apparition  du  chancre. 
Cette  splénomégalie  prünaire  peut  fournir  un  appoint 
aux  diagnostics  difficiles  ;  elle  mérite,  d’après  Bouste. 
de  prendre  rang  parmi  les  signes  capitaux  et  pré¬ 
coces  de  la  syphilis. 

A  une  période  plus  tardive  de  l’infection,  J.  Gâté  (12) 
et  ses  collaborateurs  ont  observé  une  véritable 
splénite,  avec  périsplénite  aiguë,  fébrile,  se  traduisant 
par  une  splénomégalie  douloureuse,  et  qui  fut  rapi¬ 
dement  améliorée  par  le  traitement  antisyphili¬ 
tique. 

Périodes  secondaire  et  tertiaire.  —  Ba  roséole 
syphilitique,  d’un  diagnostic  ordinairement  facile, 
peut  parfois  être  confondue  avec  d’autres  éruptions 
roséoliques,  en  particulier  avec  la  roséole  infectieuse 
aiguë  dont  Milian  (13)  a  publié  deux  cas. 


(g)  Chancre  mixte  tertiaire  (Revue  franç.  de  demi,  et  de 
vénéréol.,  novembre  1929,  p.  542), 

(10)  Chancre  mou  papuleux  inguinal  phagédénique  ;  guéri¬ 
son  rapide  par  hétérothérapie  (Ibid.,  mars  1929,  p.  149). 

(11)  lyOUSTE  et  Cohen,  Sur  la  splénomégalie  primaire  de 
la  syphilis  (Réunion  derm.  de  Lyon,  27  janvier  1929).  — 
LousTE,  Splénomégalie  de  la  syphilis  primaire  (splénomégalie 
de  première  infection)  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de 

yph.,  12  décembre  1929,  p.  1227). 

(12)  J.  Gâté,  g.  Bosonnet  et  P.  Michel,  Poussée  de 
splénomégalie  douloureuse  et  fébrile  au  cours  d’une  S3q>hilis 
secondaire.  Amélioration  rapide  par  le  traitement  anti- 
syphilitique.  Splénite  et  périsplénite  fébrile  aiguë  sjqihi- 
litique  (Réunion  derm.  de  Lyon,  18  avril  1929). 

(13)  Roséole  infectieuse  aiguë  (Revue  franç.  de  derm,  et- de 
vénéréol.,  septeufbre-yctobre  1929,  p.  449), 
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Milian  a  montré  (i)  que  les  syphilides  acnéiformes 
se  développent  sur  un  terrain  tuberculeux  ;  il  a  cité  (2) 
de  ce  fait  un  nouvel  exemple,  dans  lequel  l’intra- 
dermo-réaction  à  la  tuberculine  détermina  une  réac¬ 
tion  focale  nette  au  niveau  des  éléments  folliculaires. 

Sézafy  (3)  a  insisté  sur  les  difficultés  du  diagnostic 
des  syphilides  psoriasiformes  et  rappelé  im  signe 
indiqué  par  Darier  :  le  polymorphisme  d'tme  éruption 
23Soriasiforme  permet  d'affirmer  la  nature  syphi¬ 
litique,  et  non  psoriasique,  de  cette  éruption. 

Les  syphilides  varioliformes  et  varicelliformes  sont 
rares.  G.  Garnier  (4)  en  a  domié  une  description 
détaillée,  à  l’occasion  d’une  observation  ijersonnelle. 
Elles  atteignent  de  préférence  le  sexe  masculin  ; 
elles  sont  accompagnées  de  symptômes  généraux  et 
d’une  élévation  de  températmre  qui  n'est  que  l’exagé¬ 
ration  de  la  fièvre  syphilitique  secondaire  ;  les  élé¬ 
ments  éruptifs  sont  essaimés,  sans  ■  ordre,  sur  le 
tronc  et  les  membres  ;  ils  respectent,  d’ordinaire, 
les  extrémités.  La  roséole  fait  souvent  défaut  dans 
ces  cas,  et  on  n’y  constate  pas  de  plaques  muqueuses. 

Les  syphilides  nigricantes,  ainsi  nommées  par 
A.  Poumier,  constituent  une  forme  clinique  peu 
fréquente  de  la  syphiUde  pigmentaire.  Per  (5)  a 
observé  des  syphilides  cutanées  papulo-tuberculeuses 
à  tendance  hyperchromisante,  chez  un  malade 
paludéen  et  alcoolique  ;  l’examen  histologique  a 
révélé  la  structure  d’un  granulome  hémorragique 
et  la  présence  du  fer  dans  le  pigment. 

La  syphilis  est  capable,  à,  tous  ses  stades,  de  pro¬ 
voquer  des  atrophies  cutanées,  et  Milian  lui  rattache 
l’anétodermie  de  Jadassohn.  Les  syphilides  secon¬ 
daires  atrophiques  sont  cotmues  depuis  longtemps  ; 
elles  ont  été  étudiées  récemment  par  Krement- 
chousky  (6).  Elles  peuvent  succéder  à  toutes  les 
modalités  éruptives  de  la  période  secondaire  et 
même  à  des  éléments  passés  inaperçus  ;  elles  semblent 
toutefois  être  plus  fréquentes  à  la  suite  des  syphi- 
hdes  cyanotiques  et  purpuriques.  Marcel  Pinard  et 
Rabut  (7)  ont  observé  cette  transformation  de  S3q5hi- 
lides  cutanées  secondaires  purpuriques  en  macules 
atropliiques  ;  la  malade  avait,  ainsi  qu’un  autre 
malade  cité  antérieurement  par  Bmmier,  ime  macule 
atrophique  secondaire  à  un  furoncle.  Il  semble  donc 
qu’il  y  ait,  dans  ces  cas,  rme  certaine  prédisposition 
du  terrain  ;  cependant,  les  auteurs  n’ont  trouvé, 
chez  leur  malade,  qu’une  légère  hypercalcémie  et 
ime  augmentation  du  métabolisme  basal. 

(1)  ha  syphilis  acnéifonue,  dite  encore  lichénoïde  miliaire, 
est  une  association  syphilitico-tuberculeuse  (Bull,  de  la  Soc. 
franç.  de  derm.  et  de  syph.,  janvier  1928,  p.  60). 

(2)  Revue  franç.  de  derm.  et  de  vênéréol.,  février  1929,  p.  92, 

(3)  he  diagnostic  des  syphilides  psoriasiformes  (La  Pra¬ 
tique  méd.  franç.,  septembre  1929,  p.  382). 

(4)  hes  syphilides  varioliformes  et  varicelliformes  (Revue 
franç.  de  derm.  et  de  vênéréol.,  mars  1929,  p.  141). 

(5)  Contribution  à  l’étude  d’une  forme  clinique  de  la  syphi- 
lide  pigmentaire  dénommée  syphilis  nigiicante  d’A.  Four¬ 
nier  (Acta  derm.-venereol.  1929,  vol.  X,  fasc.  2,  p.  130). 

(6)  Contribution  à  l’étude  des  syphilides  secondaires  atro¬ 
phiques.  Thèse  de  doctorat,  Paris,  1930. 

(7)  Syphilides  atrophiantes  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm. 
et  de  syph.,  ii  juillet  1929,  p.  647). 


A  côté  de  ces  cas  d’origine  syphilitique  flagrante, 
Milian  (8)  a  décrit  ime  forme  spéciale  d’atrophie 
cutanée  syphilitique  qu’U  désigne  du  nom  à' atrophie 
blanche  et  dont  il  distingue  deux  variétés  :  l’atrophie 
blanche  en  plaques,  et  l’atrophie  blanche  segmen¬ 
taire.  L’atrophie  blanche  en  plaques  siège  le  plus 
souvent  à  la  jambe  et  y  donne  l’impression  d’une 
cicatrice  d’ulcère,  d’autant  plus  que,  fréquemment, 
elle  est  le  siège  d’une  petite  ulcération  atone  qui 
peut  persister  -  très  longtemps.  L’atrophie  blanche 
segmentaire  envahit,  comme  son  nom  l’indique, 
tout  im  segment  de  membre,  tel  que  le  pied  ou  le 
tiers  inférieur  de  la  jambe  ;  elle  peut  être  également 
le  siège  d’une  ulcération  torpide,  qui  occupe  le  plus 
souvent  le  dos  du  pied. 

Chez  un  malade  atteint  de  syphilides  secondo- 
tertiaires  à  répétition,  J .  Gâté  et  ses  collaborateurs  (9) 
ont  noté  la  coïncidence  d’ime  néphrite  chronique  et 
d’une  sclérose  pulmonaire  avec  poussées  inter¬ 
currentes  de  cortico-pleurite  vraisemblablement 
syphilitique;  J.  Gâté  (lo)  a,  d’ailleurs,  insisté  sur 
ces  cortico-plemrites  syphilitiques. 

Milian  et  ses  élèves  (ii)  ont  attiré  l'attention  sur 
les  gangrènes  syphilitiques  localisées  à  un  ou  plu¬ 
sieurs  doigts,  et  consécutives  à  une  artériolite 
segmentaire.  Il  a  suffi  de  quelques  injections  de  914 
dans  un  cas,  de  cinq  injections  de  5  centigrammes 
d’huile  grise  dans  un  autre  cas,  pour  arrêter  ou  faire 
disparaître  le  processus  gangreneux. 

Des  observations  de  syphilis  maligne  précoce  ont 
été  relatées:  par  Mihan  et  Nativelle  (12),  par  Marcel 
Pinard  et  ses  collaboratems  (13)  chez  une  blan¬ 
chisseuse  alcoolique  qui  avait,  en  même  temps,  une 
gangrène  du  pied,  et  par  Mihan,  Périn  et  Michaux'(  1 4) . 
Dans  ce  dernier  cas,  une  syphüide  secondaire  ulcé¬ 
reuse  a  abouti,  soixante  jours  après  im  chancre, 
d’aüleurs  non  ulcéreux,  de  la  verge,  à  l’amputation 
de  la  luette,  à  la  destruction  d’une  paupière  supé¬ 
rieure  et  à  des  lésions  oculaires  ayant  nécessité 
l’énucléation  de  l’œU. 

Queyrat  (15)  a  rappelé  les  caractères  principaux  de 

(8)  I,es  atrophies  cutanées  ssqjhilitiques  (Réunion  derm. 
de  Strasbourg,  26  mai  192g). 

(9)  J.  Gaxé,  h.  Gardêre,  g.  Bosonnet  et  P.  Michel, 
Syphilis  évolutive  résistant  au  traitement.  Manifestations 
cutanées  à  répétitions.  Néphrite  chronique  et  sclérose 
pulmonaire  avec  poussées  intercurrentes  de  cortico-pleurite 
de  nature  très  probablement  syphilitique  (Réunion  derm. 
de  Lyon,  18  avril  1929). 

(10)  Erythème  polymorphe  et  cortico-pleurite  d’origine 
syphilitique  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 

8  janvier  1929). 

(11)  Milian  et  Nativelle,  Gangrène  par  artérite syphi¬ 
litique  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,11  mars  1929, 
p.  267).  —  Milian  et  Caroli,  Artérite  syphilitique  des  doigts 
(Ibid.,  Il  mars  1929,  p.  267). 

(12)  Syphilis  maligne  précoce  (Ibid.,  13  juin  1929,  p.  383). 

(13)  Marcel  Pinard,  P.  Vernier  et  M"o  Abricosoff, 
Un  cas  de  syphilis  maligne  précoce  avec  gangrène  du  pied 
(Ibid.,  14  février  1929,  p.  73). 

(14)  Syphilis  maligne  précoce  ;  amputation  de  la  luette; 
destruction  de  la  paupière  supérieure  et  de  l’oeil,  deux  mois 
après  le  chancre  (Revue  franç.  de  derm.  et  de  vénérai.,  fé¬ 
vrier  1929,  p.  84). 

(15)  Bull,  delà  Soc.franç.dederm.  et  de syph.,J4îév.jg2g,p.75. 
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cette  forme  maligne  de  la  syphilis  :  if  elle  débute 
souvent,  mais  non  toujours,  par  un  chancre  ulcéreux  ; 
a»  elle  ne  détermine  ni  roséole,  ni  plaques  muqueuses  ; 
30  eUe  se  manifeste,  à  la  période  secondaire,  par  des 
lésions  papulo-vésiculeuses,  puis  pustuleuses,  puis 
ulcéro-croûteuses,  évoluant  par  poussées  succes¬ 
sives  ;  40  la  séro-réaction  n’est,  parfois,  positive  que 
tardivement  ;  5°  la  recherche  du  tréponème  dans  les 
lésions  est  presque  toujours  négative  ;  6»  le  liquide 
céphalo-radiidien  est  normal. 

La  syphilis  peut  demeurer  muette  pendant  de 
longues  armées.  Chez  im  homme  traité  par  J .  Gâté  (i  ) , 
la  syphilis,  restée  latente  pendant  dix-sept  ans, 
s’est  marrifestée  sous  forme  de  syphilides  cutanées 
tStiaires  disposées  au  pourtour  de  la  cicatrice  d’une 
brûlure  par  l’ypérite.  Chez  une  femme  âgée  de 
cinquante-six  ans,  dont  îiIUian  (2)  a  publié  l’observa¬ 
tion,  une  vaste  syphüide  ulcéio-gommeuse  du  genou 
fut  la  première  manifestation d’unesyphüis  jusque-là 
silencieuse  ;  l’iodure  de  potassium  a  guéri  les  lésions, 
après  avoir  provoqué  une  réaction  thermique  bio¬ 
tropique  qu’a  fait  disparaître  une  dose  plus  forte 
de  ce  médicament.  Cirez  une  autre  femme  âgée  de 
soixante-douze  ans,  également  observée  par  Milian  (3), 
une  hyperkératose  verruqueuse  des  membres  infé¬ 
rieurs  fut  la  première  manifestation  d’une  syphilis 
contractée,  selon  toute  vraisemblance,  cinquante  ans 
auparavant. 

Certaines  syphilides  simulent  le  lupus  vulgaire, 
au  point  de  rendre  le  diagnostic  impossible  en 
l’absence  d’examen  histologique.  Il  en  était  ainsi 
chez  une  femme  soignée  par  J.  Nicolas  (4),  et  qui 
était  en  même  temps  syphihtique  et  tuberculeuse. 
Uudelo  et  Rabut  (5)  ont  étudié  le  rôle  de  la  syphüis. 
Soit  comme  facteur  prédisposant,  soit  comme 
facteur  actif  associé  à  la  tuberculose  (hybridité 
syphüo-tuberculeuse),  dans  le  développement  du 
lupus  vulgaire. 

I/CS  syphilomes  gangliomraires  ulcérés  peuvent 
doimer  lieu  également  à  des  erreurs  de  diagnostic. 
Dans  un  cas  relaté  par  J.  Nicolas  (6),  un  homme, 
niant  avoir  eu  la  syphüis  et- dont  la  sérologie  était 

(1)  J.  Gâté,  G.  Massia  et  P.  Michel,  Syptuilides  tertiaires 
développées  sur  une  cicatrice  (Réunion  derm.  de  LyQn 
23  mai  1929). 

(2)  Ss'philides  ulcéro-gommeuses  du  genou  guéries  par 
l’iodure  de  potassium  ;  première  manifestation  de  la  syphilis 
chez  une  femme  de  cinquante-si.x  ans.  Réaction  biotropique 
thermique  par  l’iodure  de  potassium  {Revue  franç.  de  derm. 
et  de  vénéréol.,  février  1929,  p.  68). 

(3)  Hyperkératose  verruqueuse  S3q)hilitique  de  la  jambe, 
chez  une  femme  de  soixante-douze  ans  à  syphilis  ignorée 
(Ibid.,  avril  1929,  p.  212). 

(4.)  J.  Nicolas,  J.  RAC.tssAGNE  et  J.  Rousset,  Sut  l’asso¬ 
ciation,  chez  un  même  sujet,  de  lésions  tuberculeuses  cer¬ 
taines  et  de  lésions  syphilitiques  secondo-tertiaires  nodu¬ 
laires  três  iniiltrées  {Réunion  derm.  de  Lyon,  21  mars  192g), 

(5)  Rüpus  vulgaire  et  syphilis  (Paris  médical,  2  mars  1929. 
p.  212). 

(6)  J.  Nicolas,  G.  Massia  et  J.  Rousset,  Résion  syphi¬ 
litique  ganglionnaire  à  tjpe  de  sarcome,  chez  un  malade 
amputé,  vingt-cinq  ans  auparavant,  pour  un  sarcome  du 
fémur  (Réunion  derm.  de  Lyon,  21  mars  1929). 
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négative,  présentait  une  tumeur  ulcérée  inguinale 
ayant  l’aspect  d’un  sarcome  ;  ce  malade  avait  été 
opéré,  vingt-cinq  ans  auparavant,  d’un  ostéo-sarcome 
du  fémur.  Or,  sous  l’influence  d’un  traitement  anti- 
syphiUtique,  la  tumemr  a  disparu  ^en  quinze  jours 
et  il  est  vraisemblable  que  le  prétendu  ostéo¬ 
sarcome  fémoral  était  également  de  nature  spéci¬ 
fique.  D’autre  iiart,  R.-J.,  Weissenbach  et  ses 
élèves  {7)  ont  observé  une  ostéo-périostite  syphi¬ 
htique  de  l’humérus,  ayant  les  allures  cliniques  ét 
radiologiques  du  sarcome,  et  dont  la  nature  ne  fut 
affirmée  que  par  le  traitement  d’épreuve,  qui  a 
guéri  rapidement  la  lésion.  Il  est  donc  indispensable 
de  ne  pas  affirmer  l’existence  d’un  sarcome  sans  le 
contrôle  du  traitement  d’épreuve, 

MUian  et  Périn  (8)  ont  observé  cinq  cors  syphi¬ 
litiques  groupés,  selon  une  disposition  polycycÜque, 
à  la  face  externe  d’un  talon,  cliez  un  manœuvre  sans 
antécédents  syphilitiques  et  chez  qui  la  sérologie 
était  négative.  Le  groupement  spécial,  en  bouquet, 
de  ces  cors  syphilitiques  est,  d’après  Milian,  le  prin¬ 
cipal  symptôme  qui  les  distingue  des  cors  vulgaires. 

MUian  (9)  enseigne,  depuis  longtemps,  que  la  peau 
citréine  est  une  variété  de  dégénérescence  élastique, 
avec  atrophie  du  derme  papülaire,  en  rapport  avec 
la  syiJliUis.  Cette  altération  spéciale  du  tégument  se 
relie,  d’unè  manière  insensible,  à  la  cutis  laxa  et  au 
pseudo-xanthome  élastique  dont  MUian  a,  dans  un 
cas,  montré  l'origine  syphüitique. 

Les  rapports  de  la  syphilis  et  du  vitiligo  ont  été, 
de  nouveau,  mis  en  discussion  par  J.  Lacassagne  et 
Rousset  {10),  à  l’occasion  d’un  malade  atteint  de 
vitiligo  généralisé  et  de  syphUides  tertiaires  de  la 
jambe.  Laeapère  (ii)  a,  de  son  côté,  étudié  le  vitiligo 
de  la  syphüis  acquise,  à  propos  d’un  cas  de  syrphüides 
achromiques  à  bordure  papifleuse  ;  ü  a,  chez  l’indi¬ 
gène,  constaté  des  dépigmentations  cutanées  consé¬ 
cutives  à  des  lésions  syphiUtiques  du  derme,  et  une 
couleur  rosée  des  taches  vitüigineuses. 

Sérologie.  —  Sous  le  nom  de  leucocyto-réaction 
de  la  syphilis,  Gouin  et  ses  coUaborateurs  (iz)  ont 
décrit  ime  réaction  sanguine  spéciale  aux  syphili¬ 
tiques,  et  qui  consiste  en  ceci  que  «  le  syphilitique, 
avéré  ou  méconnu,  réagit  par  une  hyperleucocytose 
précoce  à  l’injection  de  son  propre  sang  ou  des  médi- 

(7)  R. -J.  Weissenbach,  p.  Truchet  et  MUe  d.  Ronget, 
Ostéopériostite  syphilitique  de  l’humérus  à  image  radio¬ 
graphique  de  sarcome  ;  sérologie  spécifique  négative  (Bull, 
et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  21  juin  1929,  p.  855). 

(8)  Cors  syphilitiques  du  talon  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de 
derm.  et  de  syph.,  16  mai  19,29,  p,  427). 

(9)  Peau  çitréine  syphilitique  et  dégénérescence  du  tissu 
adipeux  (Ibid.,  16  mai  1929,  p.  429). 

(10)  Vitiligo  généralisé  et  syphilis  tertiaire  (Réunion  derm. 
de  Lyon,  21  mars  1929). 

(11)  Re  vitiligo  de  la  syphilis  acquise  (Rev,  franç.  de  derm. 
et  de  vénéréol.,  juillet-août  1929,  p,  386). 

(12)  J.  Gouin,  A,  Bienvenue,  P.  Daoulas et  IVR  Pères, 
Réaction  leucocytaire  précoce  à  la  suite  de  l’injection  d’un 
sang  quelconque  ou  de  médicaments  antisyphilitiques. 
Reucocyto-réaction  de  la  syphilis  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de 
derm.  et  de  syph.,  12  décembre  1929,  p.  1230). 
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caments  antisyphilitiques  i>,  tandis  que.  dans  les 
mêmes  conditions,  le  sujet  exempt  de  syphilis  pré¬ 
sente  une  leucopénie  précoce.  D’après  ces  auteurs, 
la  leucocyto-réaction  est  spécifique,  et  elle  est  plus 
sensible  que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann. 

Des  réactions  de  fixation  du  complément  ont  subi 
peu  de  modifications.  Par  contre,  les  réactions,  de 
floculation  ont  été  perfectionnées  par  l’emploi  des 
teintures  de  résines  et  par  celui  des  antigènes 
cholestérinés  concentrés  ;  elles  ont  acquis,  à  l’étran¬ 
ger,  ime  faveur  marquée  ;  aussi  ont-elles  surtout 
retenu  l’attention  de  la  deuxième  Conférence  inter¬ 
nationale  desérologiesyphilitique  tenueà  Copenhague 
en  1928  (i). 

Da  réaction  de  Kahn  est  très  usités  aux  États-Unis. 
R.  Démanché  (2)  en  a  minutieusement  précisé  la 
technique  ;  ceUe-ci  est  d’exécution  simple  et  rapide, 
eUe  ne  demande  qu’une  faible  quantité  de  sérum, 
les  résultats  en  sont  constants  et  leur  lecture  est 
facile.  Démanché  et  Guénot  (3),  de  même  que 
M‘ie  Salamon  (4)  et  H.  Van  Ruckelen  (5),  lui  attri¬ 
buent  une  grande  valeur  pour  le  séro-diagnostic  de 
la  syphilis.  Sa  sensibilité  est  supérieure  à  celle  des 
réactions  de  Bordet-Wassermann,  de  Calmette,  et 
de  Vernes  ;  eUe  est  au  moins  égale-,  et  parfois  supé¬ 
rieure,  à  ceUe  de  la  réaction  de  Hecht.  BUe  a,  en 
outre,  l’avantage  de  ne  jjas  être  influencée  par  les 
variations  de  pouvoir  complémentaire  des  divers 
sérums.  EUe  a,  enfin,  une  grande  spécificité,  laqueUe 
ne  peut  être  discutée  que  dans  quelques  cas  de 
cancer.  EUe  ne  doit,  cependant,  pas  être  substituée 
aux  réactions  de  fixation  du  complément,  en  parti- 
cuUer  à  la  réaction  de  Hecht. 

Da  réaction  de  Meinicke  est  spécifique,  mais  peu 
sensible.  Divers  procédés  ont  été  préconisés  pour  en 
facüiter  la  lecture.  Bodin  et  M"'®  Chsvrel  (6)  con- 
setUent  de  recourir  aux  méthodes  néphélünétriques 
et  d’appliquer  le  photomètre  à  la  lecture  de  cette 
réaction.  Grâce  à  ce  procédé,  ils  ont  reconnu  que 
la  réaction  de  Meinicke  devient  une  des  plus  sen¬ 
sibles  parmi  les  réactions  de  floculation. 

Dujarric  de  Da  Rivière  et  ses  coUaborateurs  (7) 


(1)  R.  DEMANCHE,  Da  deuxième  Conférence  internationale 
de  sérologie  syphilitique  (  Revue  franç.  de  derm.  et  de  vénéréol. 
avril  1929,  p.  195). 

(2)  Technique  de  la  réaction  de  Kahn  {Presse  médicale, 
16  mars  1929)  ;  —  D’antigène  de  la  réaction  de  Kahn  ;  prépa¬ 
ration,  titrage  et  correction  {Revue  franç.  de  derm.  et  de  véné¬ 
réol.,  février  1929,  p.  72). 

(3)  Valeur  de  la  réaction  de  Kahn  pour  le  séro-diagnostic 
de  la  syphilis  {Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph., 
iS  avril  1929,  p.  405)- 

(4)  Da  réaction  de  Kahn  dans  le  séro-diagnostic  de  la 
syphilis  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol.  de  Paris, 
25  mai  1929,  p.  286). 

{5)  Da  réaction  de  Kahn.  Étude  comparative  avec  les 
épreuves  sérologiques  classiques  de  la  syphilis  (41»».  des  mal. 
vénér.,  novembre  1929,  p.  997). 

(6)  Note  sur  un  procédé  de  lecture  de  la  réaction  de  Mei¬ 
nicke  {Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  16  mai  1929, 

p.  465). 

(7)  R.  Dojakric  de  Da  RrviÈaiE,  E.  Roux  et  N.  Kosso- 
wiTCH,  Floculation  des  sérums  en  présence  de  mélanges 
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ont  étudié  la  réaction  de  floculation  des  sérums 
syphilitiques  introduits  dans  un  mélange  de  l’anti¬ 
gène  Bordet-Ruelens  et  de  teintiue  de  benjoin  de 
Sumatra.  Da  méthode  est  spécifique  ;  la  réaction  est  “ 
plus  précoce  et  plus  sensible  que  celle  de  Bordet- 
Wassermann.  De  rôle  du  benjoin  ajouté  à  l’antigène 
consiste  à  rendre  la  floculation  plus  intense  et  facile 
à  voir  sans  l’aide  d’un  instrument  d’optique. 

Des  sérologistes  s’accordent  à  recommander 
l’association  des  réactions  de  fixation  du  complé¬ 
ment  et  des  réactions  de  floculation.  Gougerot  (8) 
conseille  d’employer  trois  techniques  ;  la  technique 
classique  de  Wassermann-Neisser-Bruck,  celle  de 
DesmouUères  et  celle  de  Hecht.  Des  réactions  peuvent 
être  passagèrement  positives  dans  certaines  infec¬ 
tions  aiguës,  mais  quand  elles  demeurent  positives 
dans  ces  cas,  elles  indiquent  ime  réactivation  de  la 
réaction  par  l’infection. 

On  sait  aujoirrd’hui  qu’il  existe  des  syphilis 
cliniquement  évolutives  au  cours  desquelles  l  a 
sérologie  est  négative.  Marcel  Pinard  (9)  et  SpUl- 
mann  (10)  en  ont  cité  des  exemples  ;  Y.  Bureau  (ii) 
a  rassemblé  17  observations  analogues.  De  plus 
souvent,  la  sérologie  muette  se  rencontre  au  cours 
de  syphilis  rebelles  ou  de  lésions  récidivantes  chez 
des  malades  traités  ;  dans  les  trois  quarts  des  cas, 
la  réaction  devient  positive  sous  l’influence  d’im 
traitement  actif.  Da  carence  sérologique  ne  semble 
pas  être  due  à  une  race  spéciale  de  tréponèmes  ; 
eUe  s’explique  par  ime  modification  des  humeurs. 

D’influence  que  peuvent  avoir  sur  la  sérologie  le 
paludisme  d’inoculation  et  l’élévation  de  la  tempé- 
ratiue  pendant  les  accès  ou  même  le  traitement 
quinique,  a  été  discutée.  D’après  A.  Schoch  (12),  dans 
75  p,  100  des  cas,  toutes  les  réactions  sérologiques, 
sauf  ceUe  de  Sachs-Georgi,  deviennent  plus  fortement 
positives  pendant  les  accès  de  paludisme  provoqué. 
Da  quinine  n’a,  le  plus  souvent,  pas  d’influence  sur 
les  réactions. 

D.  Bory  (13)  a  remis  en  qirestion  la  sérologie  dans 
certains  états  cholémiques .  D’après  lui,  le  sérum  des 
choléraiques  donne,  en  l’absence  de  syphUis  connue, 
une  réaction  de  déviation  du  complément  faible- 

antigénes-teintures  de  résines  {.4nn.  de  l’Institut  Pasteur, 
octobre  1929,  p.  12S2). 

(8)  Valeur  diagnostique  de  la  séro-réaction  de  Bordet- 
Wassermann  {Paris  médical,  8  juin  1929,  p.  552). 

(9)  Marcel  Pinard,  P.  Ve.-inier  et  M"=  Abricosoff, 
Éruption  syphilitique  à  type  secondaire  avec  réactions  de 
Hecht  et  de  Bordet-Wassermann  négatives  {Bull,  de  la  Soc. 
franç.  de  derm.  et  de  syph.,  16  mai  1929,  p.  458). 

(10)  Spillmann  et  de  Davergne,  Syphilis  secondaire 
évolutive  non  traitée  et  sérologie  négative  {Réunion  derm.  de 
Nancy,  26  avril  1929). 

(11)  Da  carence  sérologique  au  cours  de  certaines  syphilis 
secondaires.  Thèse  de  doctorat,  Paris,  1929. 

(12)  De  l’influence  du  paludisme  d’inoculation  lors  d’affec¬ 
tions  syphilitiques,  sur  les  séro-réactions  de  Bordet-Wasser¬ 
mann,  Sachs-Georgi,  Meinicke  et  Vernes.  Remarques  parti¬ 
culières  sur  la  réaction  de  Vernes  {Bull,  de  la  Soc.  franç.  de 
derm.  et  de  syph.,  14  février  1929,  p.  100). 

(13)  Sur  la  sérologie  de  la  syphilis  dans  certains  états 
cholémiques  {Ibid.,  18  avril  1929,  p.  391). 
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ment  positive  que  le  traitement  antisyphilitique 
ne  parvient  pas  d’ordinaire  à  réduire  complètement. 
Mais  MÜian  (i)  a  rappelé  que  la  présence  de  la  bile 
dans  le  sang  ne  suffit  pas  à  rendre  la  sérologie  posi¬ 
tive,  et  Quejrat  (2)  admet  que  la  cholémie  est,  le 
plus  souvent,  fonction  de  la  syphilis  héréditaire. 

Ivortat-Jacob  et  Y.  Bureau  (3)  ont,  d’autre  part, 
étudié  les  variations  dé  l’état  sérologique  d’un 
malade  atteint  d’un  chancre  mixte  suivi  de  syphi- 
lides  varicellif ormes  avec  sérologie  négative.  Ce 
malade  présentait,  non  seulement  une  anergie  pour 
la  syphilis,  mais  aussi  rme  anergie  pour  le  vaccin  anti- 
streptobacillaire  de  KicoUe  et  pour  les  intradermo- 
réactions  à  l’hémostyl  ;  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  n’e.st  devenue  po.sitive,  chez  lui,  qu’au 
moment  où  les  syphilides  cutanées  disparurent  sous 
l’influence  d’injections  quotidiennes  de  cyanure  de 
mercme. 

Traitement  préventif.  —  Levaditi  et  Lépine  (4) 
ont  constaté  que  le  mercure  KposoluMe  a,  sur  la 
sypliüis  expérimentale,  une  action  préventive  infé¬ 
rieure  à  celle  du  bismuth  et  à  celle  du  tellure.  Le 
mercure  liposoluble  s’est  également  révélé  doué 
d’un  pouvoir  antisyphilitique  très  infériem:  à  celui 
des  autres  préparations  mercurielles,  entre  les  mains 
de  L.  Fournier,  Guénot  et  Schwartz  (5). 

Le  tellure  a  des  propriétés  tréponémicides  mises 
en  évidence  par  les  travaux  expérimentaux  de 
Levaditi  et  les  recherclies  cliniques  de  L.  Fournier  ; 
mais  il  expose,  d’après  Guénot  (6)  a  des  inconvénients 
tels  qu’il  ne  peut  encore  entrer  dans  la  piratique 
courante  du  traitement  antisjqîhilitique. 

Les  sypliüigraplies  ont  beaucoup  discuté  siu: 
l’efficacité  ainsi  que  sur  les  avantages  et  les  incon¬ 
vénients  du  traitement  dit  préventif  de  la  sypliUis  (7). 
Comme  le  font  remarquer  Spillmann  et  Weiss  (8), 
il  s’agit,  en  réalité,  d’un  traitement  abortif,  puisqu’on 
suppose,  en  l’appliquant,  que  le  tréponème  a  pénétré 
dans  l’organisme.  D’après  ces  derniers  auteurs,  la 
prudence  commande  le  traitement  quand  le  médecin 
a  la  preuve,  dans  un  délai  maximmn  de  sept  à 
huit  jours,  qu’un  sujet  sain  a  pu  être  contaminé 
par  un  sujet  syphilitique  ;  mais  «  ce  serait  fohe  de 
traiter  au  moindre  doute  ou  à  la  moindre  crainte  ». 
Milian  préfère  avoir  la  certitude  de  la  contamination 
avant  d’appliquer  le  traitement. 

D’ailleurs,  le  traitement  arsenical  ne  fait  parfois 

(1)  Ibid.,  18  avril  1929,  p. 

(2)  Ibid.,  18  avril  1929,  p.  394. 

(3)  Variations  de  l’état  sérologique  d’un  homme  atteint 
de  syphilis  et  d’infection  chancrelleuse  [Ibid.,  16  mai  1929, 
P-  431). 

(4)  Action  préventive  du  mercure  liposoluble  dans  la 
syphilis  expérimentale  (C.  K.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol. 
de  Paris,  16  mars  1929,  p.  797). 

(5)  Le  mercure  liposoluble  dans  la  syphilis  humaine 
(Ibid.,  16  mars  t929,  p.  799). 

(6)  Considérations  sur  l’action  du  tellure  dans  la  syphilis 
(Paris  médical,  2  mars  1929,  p.  218). 

(7)  V.-L.  Fouentee,  Prophylaxie  de  la  syphilis  (Ibid., 
janvier  1930). 

(8)  Traitement  préventif  antisyphilitique  et  chancre 
retardé  (Réunion  derm.  de  Nancy,  ig  décembre  1928). 


Mars  IÇ30. 

que  retarder  l’apparition  du  chancre,  comme  dans 
un  cas  relaté  par  Spillmann  et  Weiss  (g).  Un  malade 
traité  par  Marcel  Pinardî(io),  pour  une  syphîhs  héré¬ 
ditaire  probable,  à  l’aide  d’injections  de  novarséno. 
benzol  à  faibles  doses,  a  été  contaminé  au  cours  de 
ce  traitement,  ce  qui  prouve  que  le  tVaitement  pro¬ 
phylactique,  dans  les  cas  où  on  le  juge  opportun, 
doit  être  fait  à  doses  suffisantes  et  répétées. 

Conduite  du  traitement.  —  Petges  (ii)  a 
indiqué  les  avantages  et  les  inconvénients  des  traite¬ 
ments  actuels  de  la  syphihs.  Les  arsénobenzènes 
intraveineux  ont  toujours  la  préférence  des  syphi- 
ligraphes  dans  le  traitement  d’attaque  de  l’infection. 
vSézary  (12)  a  recoins  au  traitement  arséno-bismu- 
thique  conjugué  ;  Mihan  fait  alterner  sans  interruji- 
tion  les  médications  arsenicale,  mercurielle  et 
bismuthée. 

On  ne  doit  d’ailleurs  pas  négliger  les  médications 
adjuvantes,  sur  lesquelles  Gougerot  (13)  a  insisté. 
L’iodure  est  indiqué,  à  toutes  -les  périodes  de  la 
maladie,  quand  ü  existe  des  lésions  ulcéreuses,  ou 
infiltrées  ou  encore  sclérosées.  Le  soufre  et  les  sul¬ 
fureux  favorisent  l’absorption  et  l’élimination  du 
mercure  et  du  bismutli  ;  Boutelier  (14)  a  donné  les 
indications  et  les  contre-indications  des  cures 
hydrominérales  sulfureuses  dans  le  traitement  des 
syphilitiques.  Le  phospliore  et  les  anciens  arsenicaux 
peuvent  être  utiles  aux  malades  afîaibhs. 

D’après  Marcel  Pinard  (15),  l’arsénothérapie, 
apphquée  d’une  façon  précoce,  à  doses  suffisantes, 
par  séries  importantes  et  suffisamment  rapprochées 
constitue  une  méthode  pennettant  de  croire  à  la 
guérison  des  syphilitiques  anciens,  lesquels  ne  pré¬ 
sentent  plus  alors  aucun  signe  de  l’infection  par  tous 
les  moyens  d’investigation,  rachicentèse  comprise. 
Feldmann  (16)  a  mené  une  enquête  internationale 
sur  le  traitement  abortif  de  la  syphîhs  ;  une  impo¬ 
sante  majorité  de  syphihgraphes  (86p.  xoo)  admettent 
la  possibilité  de  la  guérison  de  la  syphihs  par  le 

.  (9)  Ibid. 

(10)  Makcel  Pinard,  P.  Vernier  et  M'*«  Abricosoff, 
Contamination  syphilitiqueau  cours  d’une  série  de  uovarséno- 
benzol  n’ayant  pas  atteint  les  grosses  doses  (Bull,  de  la  Soc. 
jranç.  de  demi,  el  de  syph.,  16  mai  1929,  p.  460). 

(11)  Lutte  contre  la  syphilis.  Les  traitements  actuels  de 
la  syphilis  (Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  20  mars  1929, 
p.  232). 

(12)  Bull,  de  la  Soc.  jranç.  de  derm.  et  de  syph.,  14  mars  1929, 
p.  283.  —  Les  complications  cutanées  du  traitement  conjugué 
arséno-bismuthique  (Progrès  médical,  30  octobre  1929» 
p.  1891). 

(13)  Les  médications  adjuvantes  de  la  syphilis  (/o«rna/  des 
Praticiens,  13  avril  1929,  p.  241).  —  Les  syphilitiques  aux 
eaux  minérales  (Soc.  d’hydrol.  et  de  climatol.  méd.  de  Paris, 
18  mars  1929,  in  Ann.  des  mal.  vénér.,  juin  1929,  p.  448). 

(14)  Les  cures  hydrominérales  sulfureuses  dans  le  traite¬ 
ment  des  syphilitiques  (Ann.  des  mal,  vénér.,  juin  1929, 
p.  401).  —  La  cure  hydromiuérale  d’Uriage  chez  les  hérédo- 
syphilitiques  (Bulletin  medical,  10-13  avril  1929,  p.  441). 

(15)  Les  problèmes  de  la  guérison,  du  mariage  et  du  traite¬ 
ment  dans  la  syphilis  (Bull,  de  la  Soc.  de  thérap.,  13  mars  1929, 
p.  90). 

(16)  Résumé  d’une  enquête  internationale  sur  le  traite¬ 
ment  abortif  de  la  syphilis  et  sur  la  prophylaxie  de  la  syphi¬ 
lis  congénitale  (Ann,  de  derm.  eide  syph.,  mais  1929,  p.  275). 
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traitement  commencé  à  la  période  séro-négative 
du  chancre  ;  il  convient  cependant,  en  l’absence 
de  critérium  certain  de  guérison,  de  siurveüler  le 
malade  pendant  toute  sa  vie. 

Rarement,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  reste 
irréductible  chez  des  malades  correctement  traités 
et  absohunent  indemnes  de  tout  autre  stigmate 
d’infection.  E.  Schulmami  (i)  a  précisé  les  conditions 
dans  lescpielles  la  réaction  doit  être  considérée 
comme  irréductible  ;  le  malade  ne  doit  présenter 
aucun  signe  de  syphilis  et  son  liquide  céphalo¬ 
rachidien  doit  être  normal  ;  il  doit  avoir  toléré  sans 
accidents  les  médicaments  antisyphilitiques  usuels, 
c’est-à-dire  l’arsenic,  le  bismuth,  le  mercure  et 
l’iodure  ;  U  doit  avoir  été  suivi  par  le  médecin  au 
moins  pendant  deux  ans.  Dans  ces  conditions, 
comme  l’a  fait  remarquer  Milian  (2),  les  réactions 
irréductibles  sont  rares  ;  beaucoup  de  réactions  ne 
paraissent  telles  que  par  suite  d’insufiSsance  de 
traitement. 

Cependant,  E.  Schxdmann  et  G.  Lévy  (3)  en  ont 
réuni  15  observations.  Divers  procédés  non  spéci¬ 
fiques  ont  été  tentés  pour  rendre  la  sérologie  néga¬ 
tive  dans  ces  cas  ;  Ravaut  (4)  y  est  parvenu,  9  fois 
sur  13,  par  des  injections  intraveineuses  de  10  à 
20  centimètres  cubes  d’une  solution  d’hyposulfite 
de  soude  à  20  p.  100,  seule  ou  associée  à  la  solution 
deDugol.  D’autres  auteurs  ont  employé  les  médica¬ 
tions  dites  «  de  choc  i>  ;  mais  celles-ci  n’ont  donné 
auctm  résidtat  à  Schuhnann  ni  à  Galliot. 

Da  conduite  à  tenir  en  présence  des  réactions  séro¬ 
logiques  irréductibles  est  encore  discutée,  d’autant 
que,  comme  l’ont  noté  Cl.  Simon  (5)  et  Douste  (6), 
ces  réactions  se  réduisent  parfois  spontanément. 
Mais  Galliot  (7)  a  observé,  dans  ces  conditions,  des 
accidents  cérébraux  mortels  chez  deux  syphili¬ 
tiques  anciens  à  qui  on  s’était  contenté  d’appliquer 
un  traitement  d’entretien.  Un  certain  nombre  de 
syphüigraphes  estiment  que  cette  sérologie  positive 
chez  des  syphilitiques  anciens  ne  comporte  pas  un 
pronostic  grave,  et  quelques-uns,  tels  que  Douste, 
Queyrat,  Schuhnann,  autorisent  le  mariage  dans  ces 
conditions.  Tel  n’est  pas  l’avis  de  Gougerot,  qui 
craint  le  développement  ultérieur  de  la  paralysie 
générale  ou  du  tabes  ;  ni  de  Montlaiu-,  qui  a  observé 
un  certain  nombre  de  femmes  dont  la  réaction  était 
irréductible  et  qui  n’ont  pu  avoir  d’enfant  sain, 
malgré  le  traitement  ;  ni  de  Galliot,  qui  a  constaté 
également  des  accidents  de  la  gestation  dans  des  cas 
analogues. 

(1)  Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  14  mare  1929, 
p.  281. 

(2)  Ibid.,  14  mars  1929;  p.  284. 

{3)  Recherches  sur  l’irréductibilité  de  la  réaction  de 
Wassermann  {Réunion  derm.  de  Lyon,  zy  janvier  1929). 

(4)  Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  demi,  et  de  syph.,  14  mars  1929J 
p.  280. 

(5)  Ibid.,  14  mars  1929,  p.  279. 

(6)  Réunion  derm.  de  Lyon,  27  jauv  cr  1929. 

(7)  Res  syphilis  à  réaction  de  Borde t-Wassermann  irié- 
ductible.  Comment  les  traiter?  {Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm. 
et  de  syph.,  14  mars  1929,  p.  277). 
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D’après  Ravaut  (8),  lorsque,  après  une  thérapeu¬ 
tique  sufiisamment  active,  il  n’y  a  plus  d’autre  signe 
de  syphihs  qu’une  sérologie  positive  et  que  le  liquide 
céphalo-rachidien  est  normal,  il  faut  se  fixer  une 
limite  dans  la  poursuite  du  traitement  et  ne  pas 
s’alarmer  d’une  réaction  obstinément  positive.  On 
ne  peut  continuer  indéfiniment  les  traitements 
d’attaque,  mais  la  plupart  des  syphiligraphes  con¬ 
seillent  une  thérapeutique  d’entretien,  Milian  (9) 
pense  qu’une  atteinte  du  foie  est  souvent  la  cause 
vraisemblable  de  ces  réactions  persistantes  ;  aussi 
préconise-t-il  les  médications  antisypliilitiques  buc¬ 
cales  et  rectales  prolongées,  avec  absorption  d’iodure 
dans  leiu  intervalle. 

Dérivés  arsenicaux.  —  Ch.  Richet  fils  et 
P.  Gley  (10)  ont  mesuré  l’activité  thérapeutique  des 
composés  arsenicaux  en  cherchant  à  quelle  dilution 
dans  le  liquide  de  Ringer-Docke  ils  sont  toxiques 
in  vitro  pour  le  trypanosome  du  nagana  ;  ils  ont  ainsi 
constaté  que,  in  vitro,  l’activité  des  sulfarsénols  est 
moindre  que  celle  des  novarsénobenzènes,  et  que  les 
différentes  marques  commerciales  des  novarséno- 
benzols  ont  une  activité  variable. 

Des  observations  de  syphilis  arséno-résistante  ont 
été  publiées  par  Marcel  Pmard  (ii),  qui  a  vu  les 
lésions  céder  à  des  doses  plus  fortes  d'arsenic  ;  par 
Milian  (12),  qui  a  noté  la  régression  rapide  des  lésions 
par  le  bismuth  ;  et  par  G.  Hufschmitt  (13),  qui  a 
observé  une  syphilis  primaire  conjugale  résistante 
à  deux  arsénobenzènes  d’origine  différente.' 

Ch.  Elandin  (14)  a  rappelé  les  moyens  conseillés 
poiu  éviter  les  crises  nitrito'ides.  Gougerot,  Peyre  et 
Bertillon  (15)  ont  constaté  l’action  protectrice  qu’ont, 
à  l’égard  de  ces  crises  et  des  accidents  arsenicaux  des 
premières  heures,  les  solutions  aqueuses  d’éosinate 
de  césium  à  10  p.  100.  Chez  deux  malades  sujets  à 
des  crises  nitritoïdes,  Bosello  (16)  a  utilisé  avanta¬ 
geusement,  comme  moyen  curatif  et  préventif, 
l’influence  alcalinisante  de  l’hyperpnée.  Chez  une 
fenune’atteinte  d’une  crise  nitritoïde  intense  avec 

(8)  Ibid.,  14  mars  1929,  p.  279  ;  Réunion  derm.  de  Lyon, 
27  janvier  1929. 

(9)  Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  14  mars  2929, 
p.  284. 

(10)  Sur  la  toxicité  de  certains  composés  arsenicaux  vis-à-vis 
du  trypanosome  in  vitro  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol. 
de  Paris,  29  juin  1929,  p.  802). 

(11)  Marcel  Pin.ard,  P.  ViîRNiERet  Versini,  Syphilis 
arséno-résistante.  .Apparition,  après  un  traitement  arsenical 
intensif,  de  syphilides  érosives,  de  syphilides  psoriasiformes 
et  ensuite  de  psoriasis  typique  {Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  demi, 
et  de  syph.,  10  janvier  1929,  p.  34). 

(12)  Arséno-résistanee  d’une  lésion  syphilitique  secondaire 
de  la  verge  ;  guérison  rapide  par  le  bismuth  {Revue  franç, 
de  derm.  et  de  vénéréol.,  avril  1929,  p.  221). 

(13)  Syphilis  conjugale  arséno-résistante  {Bull,  de  la  Soc. 
franç.  de  derm.  et  de  syph.,  18  avril  1929,  p.  399). 

(14)  Res  chocs  thérapeutiques  et  les  moyens  de  les  éviter 
{Progrès  médical,  30  octobre  1929,  p.  1855). 

{15)  Ra  médication  antichoc  par  l’éosiuatc  de  césium  en 
arsénothérapie  {Ann.  des  mal.  vénér.,  février  1929,  p.  81). 

(16)  .Action  de  l’hyperpnce  sur  les  crises  nitritoïdes  {Presse 
médicale,  21  août  1929,  p.  1085). 
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cyanose  ét  signes  de  collapsus  cardiaque,  J.  Caroli  (i) 
a -jugulé  les  accidents  par  une  injection  intraveineuse 
d’un  quart  de  milligramme  d’ouabaïne. 

Depuis  que  Milian'  a  signalé,  en  1921,  la  myopie 
transitoire  à  la  suite  des  injections  novarséno- 
benzoliques,  quatre  cas  seulement  en  ont  été  publiés. 
Redslob  et  G.  Lévy  (2)  en  ont  observé  un  cinquième 
cas  chez  un  malade  hypennétrope  qui  présentait 
une  myopie  spasmodique  et  transitoire  des  deux 
yeux  à  la  suite  de  chaque  injection  d’un  arsîiiic 
trîvalent,  à  l’exclusion  des  arsenics  iientavalents. 
Dans  tous  les  cas  publiés,  le  spasme  des  muscles 
ciliaires  n’est  apparu  qu’au  cours  d'une  troisième 
ou  quatrième  série  d’injections  ;  la  myopie  débirte 
trois  ou  quatre  heures  après  l'injection,  atteint  son 
maximum  vers  la  dix-huitième  heure  et  -disparaît 
après  trente-six  à  quarante-huit  heures. 

La  nature  -des  ictères  para-arsenicaux  est  toujours 
controversée.  Sur  23  cas  d’ictère  observés  par 
Lafourcade,  Fouquet  et  NativéUe  (3),  chez  des 
syphilitiques  en  cours  -de  traitement,  5  seulement  -de 
ces  malades  étaient  soignés  par  l’arsénobenzdl, 
13  étaient  traités  par  l’huile  grise  et  5  par  le  bi.smuth. 
Sauf  2  cas  d’ictère  infectieux,  tous  ces -ictères -étaient 
dus  au  tréponème  et  ont  guéri  par  un  traitement 
antfâyqrhilitique  plus  énergique. 

Milian  (4)  a  cité  rm  nouveau  cas  d’ictère  palustre, 
de  nature  biotropique,  smvenu  au  cours  d’un  traite¬ 
ment  par  l’huile  grise  et  dû  au  réveil  du  paludisme 
sous  la  forme  d’hépatite  avec  ictère.  Milian  a 
d’ailleurs,  dans  un  ouvrage  récent  (5),  exposé  en 
entier  sa  conception  du  biotropisme  et  montré 
toute  l’importance  qu’elle  a  en  pathologie  générale. 

E.  May  et  ses  élèves  (6)  ont  observé,  après  -une 
troisième  injection  de  novarsénobenzol  à  la  dose  de 
-oe>',30,  une  azotémie  aiguë  avec  rétention  clilorurée, 
caractérisée  par  une  oligurie  extrême  avec  vomisse¬ 
ments  et  tendance  lipothjmiique.  L’azotémie  et  la 
rétention  chlorurée  ont  diminué  lentement,  et  la 
guérison  était  complète  deux  mois  ajnès  le  début  des 
accidents. 

G.  Garnier  (7)  a  étudié  les  érythèmes  des  arséno- 

(1)  Paralysie  faciale  et  hydartlirose  syphilitique.  lîffet 
de  l’ouabaïne  au  cours  d’une  crise  nitritoïde  [Bull,  de  la 
Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  13  juin  1929,  p.  584). 

(2)  Myopie  spasmodique  novarsénobenzolique  {Réunion 
derm.  de  Strasbourg,  20  janvier  1929). 

{3)  Sur  23  cas  d’ictère  survenus  chez  des  syphilitique^  eu 
cours  de  traitement  {Bull,  de  la  Soc.  jrànç.  de  derm.  et  de 
syph.,  14  novembre  1929,  p.  1080). 

(4)  Ictère  lîalustre  au  cours  du  traitement  antisyphili¬ 
tique  {Revue  franç.  de  derm.  et  de  venéréol.,  septembre- 
octobre  1929,  p.  458). 

(5)  G.  Milian,  I,e  biotropisme,  in-8,  Paris,  1920  (Bail¬ 
lière  édit.). 

(6)  E.  May.  M.  Kaplan  et  M.  Bolgert,  Azotémie  aiguë 
post-arsénobenzolique  avec  rétention  chlorurée  {Bull,  et 
mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  17  mai  1929,  p.  646). 

(7)  De  l’origine  infectieuse  de  certains  érythèmes  appa¬ 
raissant  chez  les  syphilitiques  traités  par  les  arsénobenzols  ; 
érythèmes  biotropiques  {Bulletin  médical,  27  juillet  1929, 
<p.  829).  • —  Des  érythèmes  des  arsénobenzols,  Thèse  de  doctorat, 

Paris,  1929. 


-  >er  Mars  ÏÇ30 

^nzdls.  Il  estime  leur  fréquence  à  i  ou  2  p.  100. 
Il  distingue,  avec  Milian,  les  érythèmes  biotropiques 
et  les  éry thèmes  toxiques.  Les  érythèmes  Motro- 
piques  sont  huit  à  dix  fois  .plus  fréquents -que  les 
érythèmes  toxiques.  Ds  apparaissent?  90  fois  sur  aoo, 
le  neuvième  jour  qui  suit  la  première  injection 
d’arsénobenzol  (érythèmes  du  neuvième  jour,  de 
Milian),  quelquefois  le  -septième  ou  le  onzième  jour. 
On  les  observe  surtout  chez  les  syphilitiques  jeunes, 
à  la  période  primaire  ou  secondaire,  surtout  chez 
ceux  dont  le  passé  est  riche  en  maladies  infectieuses. 
L’éruption  est  souvent  précédée  d’un  syndrome 
infectieux  qui  consti-tue  la  période  d’invasion  ; 
Garnier  a  toujours  trouvé  une  éosinophilie  -modérée 
chez  ces  malades.  Assez  rarement,  l*érytlième  -est 
scarlatiniforme  ;  plus  souvent  il  est  morbiUiforme 
ou  rub  éoliforme  ;  quelquefois  aussi,  il  esit  poly¬ 
morphe.  Chez  une  syphilitique  secondaire  -traitée 
par  Milian  (8),  l’érythème  fébrile  du  neuvième  jour 
fut  à  la  fois  morbilliforme  et  scarlatiniforme,  et  fut 
bientôt  accompagné  d’un  ictère  également  ibio- 
tropique,  qui  guérit  par  -la  continuation  -du  traite¬ 
ment. 

Assez  souvent,  on  constate  une  urticaire  locàUsée 
qui  apparaît  dans  les  cinq  minutes  qui  suivent 
l’injection  ;  plus  rarement,  on  observe  xm -érythème 
urticarien  généralisé.  Chez  -une  sypliilitiquè  sujette, 
depuis  deux  ans,  à  de  l’urticaire  alimentaire,  Müian 
et  Lotte  (9)  ont  noté  une  éruption  urticariemie 
biotropique  du  neuvième  jour  ;  l’augmentation  -des 
doses  arsenicales  a  débarrassé  la  malade,  -non  -seule¬ 
ment  de  l’urticaire  arsénobenzolique,  mais  de 
l’urticaire  alimentaire.  Chez  une  autre  malade 
observée  par  Milian  (10),  un  érythème  urticairien 
biotropique  a  également  disparu  par  la  continuation 
du  traitement. 

Mihan  n’a  constaté  que  deux  ou  trois  cas  de  pur¬ 
pura  infectieux  biotropique  au  début  de  la  cmre  ; 
P.  Blum  (il)  en  a  cité  un  nouvel  exemple. 

Iv’érythème  arsénobenzolique  toxique  est  repré¬ 
senté  par  l’érytlirodermie  vésiculo-œdémateuse  dé¬ 
crite  par  Milian.  C’est  un  accident  tardif,  qui  sur¬ 
vient  en  fin  de  cure.  J.  Nicolas  (12)  en  a  relaté  un  cas 
remarquable  par  l’abondance  des  vésiculo--pustules  ; 
Milian  (13)  en  a  également  publié  un  cas  dans  lequel 
le  malade  a  succombé  à  une  broncho-pneumonie. 

(8)  Syphilidcs  papulo-érosivcs  ;  érythème  du  neuvième 
jour,  ictère,  au  cours  du  traitement  par  le  914  {Revue  franç. 
de  derm.  et  de  vénércol.,  avril  1929,  p.  207). 

(9)  Erythème  urticarien  post-arsénobenzolique  {Ibid., 
février  1929,  p.  92). 

(ir  )  Urticaire  au  cours  du  traitement  par  le  914  ;  guérison 
par  la  continuation  du  traitement  {Ibid.,  avril  1929,  p.  225). 

(11)  De  l’érythème  infectieux  du  neuvième  jour;  forme 
crythémato-purpurique  {Bull,  de  .la  Soc.  franç.  de  derm.  ^it 
de  syph.,  13  juin  1929,  p.  588). 

(12)  J.  Nicolas,  Ch.  PÉTOURAunet  R.  Froment,  Erythro¬ 
dermie  novarsénobenzolique  généralisée  àtype  dyshidrosique 
et  vésiculo-pustuleux  {Réunion  derm.  de  Lyon,  23  mai  1929). 

(13)  Erythrodermie  vésiculo-œdéimateuse  arsenicale  ;  mort 
par  broncho-pneumonie  {Revue  franç.  -.de  derm.  eide  vénéréol., 
mars  1929,  p.  137). 
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L’érythrodermie  ---vésiculo-œdématetise  est  due, 
d’après  Milian  (i),  à  l’action  toxique  directe  du 
médicament  arsenical,  et  l’altération  du  système 
endocrino-sympathique  qui  commande  l’éruption  est 
si  profonde  qu’elle  interdit  la  reprise  de  tout  traite¬ 
ment  arsénobenzolique  ;  c’est  ainsi  que  Milian  (2) 
a  observé  une  deuxième  érythrodermie  novarseni- 
cale,  provoquée  par  ime  seule  injection  de  oe’',3o, 
huit  ans  après  la  première. 

La  stomatite  arsenicale  est  un  accident  rare,  dont 
ü  a  été  publié  une  dizaine  d’observations  depuis 
que  Cl.  Simon  l’a  fait  connaître  en  J922.  Milian  (3) 
en  a  cité  deux  exemples  ;  il  la  considère  comme  un 
phénomène  biotropique,  dû  à  xme  stimulation  des 
fuso-spiriUes  de  la  bouche  par  de  faibles  doses 
d’arsenic. 

Les  purpuras  hémorragiques  dus  aux  arsénobenzols 
sont  bien  connus.  Dans  un  cas  relaté  par  Gâté  et 
Rousset  {4),  la  malade  présentait,  outre  les  stigmates 
sanguins  de  l’hémogénie,  des  ecchjrmoses  spontanées 
et  une  arthropathie  du  genou  relevant  d’une  hémo¬ 
philie  acquise.  D’autre  part.  Ch.  Laurent  (5)  a  cité 
un  fait  de  mort  subite  par  hémopéricarde,  cinquante- 
six  heures  après  une  seule  injection  de  08^,30  de 
novarsénobenzol . 

Plusieurs  cas  à.’ agranulocytose  post-arsénobenzolique 
ont  été  signalés-  par  divers  auteurs  (6)  ;  mais  ce 
syndrome  agranulocytaire  est,  d’après  P.  Che¬ 
vallier,  Jausion,  Cl.  Simon,  distinct  de  la  maladie 
de  Schultz,  avec  laquelle  il  n’a  de  commun  que 
l’agranulocytose  ;  il  en  diffère,  en  particulier,  par 
la  présence  des  hémorragies. 

(1)  Bull,  de  la  Soc,  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  18  avril  1929, 
p.  368). 

(2)  Deuxième  érythrodermie  vésiculo-œdémateuse  arse¬ 
nicale  provoquée  par  le  914,  huit  ans  après  la  première 
{Revue  franç.  de  derm.  et  de  véniréol.,  avril  1929,  p.  205). 

(3)  Stomatite  arsenicale  {Ibid.,  juillet-août  1929,  p.  292). 
— ■  G.  Mn-iAN  et  J.  Fouquet,  Stomatite  arsenicale  {Bull,  de 
la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  14  novembre  1929,  p.  1033). 

(4)  Hémorragies  graves  novarséuobenzoliques  avec  S5ti- 
drome  hémogéno-hémophilique  {Réunion  derm.  de  Lyon, 
21  février  1929).  —  A  propos  des  accidents  hémorragiques 
dans  la  thérapeutique  novarsénobenzolique  ;  leiu  polymor¬ 
phisme  clinique  et  hématologique  {Lyon  médical,  5  mai  1929, 
p.  560). 

(5)  Mort  brusque  pur  hémopéricarde  consécutive  à  une 
injection  intraveineuse  de  oS',30  de  914  {Réun.  derm.  de  Lyon, 
21  fév.  1929). 

(6)  Pouzin-Malègue,  a  propos  d’un  cas  d’agranulo- 
cytose  post-arsénobenzolique  {Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  kôp.  de  Paris,  21  décembre  1928,  p.  1787).  —  Bocage  et 
Fuliol,  Angine  agranulocytaire  et  purpura  hémorragique 
au  cours  d’un  traitement  antisyphilitique  {Ibid.,  28  dé¬ 
cembre  1928,  p.  1807).  —  JACQUELIN,  Célice  et  Langlois, 
Sur  un  cas  d’agranulocytose  post-arsénobenzolique  {Ibid., 
Il  janvier  1929,  p.  81).  —  Agbertin,  Blancstein  et 
P.  Lehm.vnn,  Deux  cas  d’agranulocytose  chez  des  syphi¬ 
litiques  traités  par  l’acétylarsau  et  le  bismuth  {Ibid., 
24  mai  1929,  p..  678).  —  MouQuiN  et  Flettry,  Syndromes 
agranylocytaires  frustes  suivis  de  guérison  chez  deux  syphi¬ 
litiques  traités,  l’un  par  le  novarsénobenzol,  l’autre  par  le 
bismuth  {Ibid.,  31  mai  1929,  p.  693).  —  Gougerot,  Barthé¬ 
lemy  et  F.  Uhry,  Un  cas  d’agranuloc3d;ose  post-arséno- 
benzollque  sans  angine  et  sans  hémorragies  {BuU.  de  la  Soc. 
franç.  de  derm.  et  de  syph.,  13  juin  1929,  p.  590). 


Pautrier  et  Glasser  (7)  ont  observé,  chez  une 
femme  enceinte  de  sept  mois,  un  œdème  suraigu 
du  poumon  rapidement  mortel,  à  la  suite  d’une 
quatrième  injection  de  914,  à  la  dose  de  08^,75. 

Bismuth.  —  Levaditi  et  ses  collaborateurs  (8) 
ont  étudié  expérimentalement  la  circulation  du 
bismuth  dans  l’organisme.  Au  fur  et  à  mesure  que 
le  bismuth  liposoluble,  administré  par  voie  intra¬ 
musculaire,  se  résorbe  in  situ,  le  rein  s’enrichit  en 
bismuth,  tandis  que  la  concentration  métallique  du 
sang  reste  constamment  faible.  L’émonctoire  rénal 
joue  le  rôle  d’un  condensateur  appelé  à  régler  le 
potentiel  bismuthique  du  sang. 

Levaditi  et  Howard  (9)  ont  montré,  expérimen¬ 
talement,  que,  sous  l’influence  d’extraits  d’organes 
riches  en  soufre  et  en  glutathion  (capsules  sur¬ 
rénales),  des  doses  presque  infinitésimales  de  bismuth 
agissent  contre  la  syphilis.  La  spirochétolyse  leur 
semble  être  un  processus  catal3d;ique,  dans  lequel  le 
métal  joue  le  rôle  d’un  catalyseiu  vis-à-vis  des 
moyens  défensifs,  cellulaires  ou  humoraux,  dont 
dispose  l’organisme.  Dans  d’autres  expériences 
faites  sur  des  lapins,  Levaditi,  Lépine  et  Howard  (10) 
ont  mis  en  évidence  le  rôle  des  défenses  natur^es 
par  conséquent  de  la  quantité  d’anticorps,  dans  la 
guérison  des  manifestations  sypliihtiqnes  expérimen¬ 
tales. 

Le  bismoxyl  surrénal  en  injections  intramuscu¬ 
laires  possède,  d’après  L.  Fournier  et  ses  collabo- 
ratemrs  (ii),  à  doses  extrêmement  faibles  de  bismuth- 
métal,  im  pouvoir  antisypMlitique  analogue  à  celui 
des  autres  complexes  protéo,-bismutlûques. 

Martins  de  Castro  (12)  a  cité  un  cas  à’embolie 
artérielle  bismuthique  à  la  suite  d’une  injection 
intramusculaire  d’im  hydroxyde  de  bismuth  en 
suspension  huileuse. 

Les  bismuths  liposolubles  (13)  sont  de  plus  en  plus 
utilisés  ;  ils  peuvent  produire,  comme  les  prépara¬ 
tions  insolubles,  des  abcès  musculaires  dont  Gouge¬ 
rot  et  Bmjon  (14)  ont  relaté  deux  exemples.  Mihan 

(7)  Mort  par  œdème  aigu  du  poumon  chez  une  femme 
enceinte,  à  la  suite  d’une  injection  de  914  {Réunion  derm. 
de  Strasbourg,  10  novembre  1929). 

(8)  C.  Levaditi,  Y.  Manin  et  A.  Howard,  Circulation  du 
bismuth  dans  l’organisme  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de 
biol.  de  Paris,  7  décembre  1929,  p.  813). 

(9)  Activation  des  propriétés  curatives  du  bismuth  dans 
la  syphilis,  sous  l’influence  de  tissus  riches  eu  glutathion 
{Ibid.,  16  février  1929,  p.  46g). 

(10)  Chimiothérapie  et  moyens  défensifs  de  l’organisme 
dans  la  guérison  des  manifestations  syphilitiques  expérimen¬ 
tales  {Ibid.,  20  avril  1929,  p.  1068). 

(11)  L.  Fournier,  L.  Guénot,  A.  Schwartz  et  M.  Yovano-  , 
wiTCH,  Le  bismoxyl  surrénal  dans  la  syphilis  humaine  {Ibid., 
16  février  1929,  p.  47i)- 

(12)  Embolie  artérielle  bismuthique  avec  lésions  graves  de 
la  peau  ;  étude  clinique  et  anatomo-pathologique  {Ann.  de 
derm.  et  de  syph.,  février  1929,  p.  161). 

(13)  R.  Mignot,  Les  bismuths  liposolubles  {Pressemédicale, 
27  novembre  1929,  p.  1545). 

(14)  Abcès  bismuthique  par  un  campho-carbonate  oléo- 
soluble  de  bismuth  {Réunion  derm.  de  Lyon,  27  janvier  192g). 
—  P.  Brujon,  Elimination  spontanée  de  la  poche  nécrosée 
d’un  abcès  bismuthique  et  guérison  {Ann.  des  mal.  vénér., 
décembre  1929,  p.  1120). 
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et-  NatiVélle  (  i)  ont  observé  un  -énorme'  hérftâiènte  de 
a-  fëSsé  ef  de  la  région  sacrée,  survenu;  à  la  suite 
d'tm  tratnnatisme,  quinze  mois  après  la  dernière 
injection  de  bismuth.  J.  Roberti  (2)  a  cité  un  fait 
analogue,  dans  lequel  un  abcès  par  rétention  bismu¬ 
thique  s’est  manifesté,  à  la  suite  d’un  traumatisme, 
ttoîs  ans  après  la  dernière  injection  du  médicament. 

Iles  êv’ÿth'emes  dus  au  bismuth  sont'  assez  rares  ; 
I/OuSfce  et  Pinoche  {3)  ont  observé  une  érythrodermie 
avec  prurit  mtense  au  cours  d’une  série  d’injections 
de  Quinby,  chez  un  malade  qui  avait  reçu,  sans 
accident,  deux  séries  d'injections  mtraveineuses  de 
novarsénobenzol  et  une  série  de  quinze  injections  de 
Cüralues. 

Syphilis  héréditaire.  —  Touraine  et  Marce- 
ron  (4)'  ont  signalé  la  qmésence,  chez  lès  deux  tiers 
des  hétédo-syphUitiques  dystropliiqnes,  d'une  /cs- 
sHte  œocygienné  située  Vers  le  'milieu  du  coccyx, 
et  qu’ils  considèrent  comme  une  des  manifestations 
lès  plus  caractéristiques  de  la  syn'^  .  liéiédîtaire 
dystrophique. 

On  connaît  la  fréquence  des  'i;  .-uhles  endocriniens 
chez  lès  hérédo-syphilititpies.  MiUan  {5)  a  publié 
une  nouvelle  observatio::  à' aménorrhée  Uée  à  la 
syphilis  héréditaire,  chez'  une  jeune  femme  dont  les 
réglés  Teparoîent  après  la  cinquième  injection d'huile 
grise.  Chez  un  syphilitique  héréditaire  âgé  de  vingt- 
quà'tre  ans  et  chez  quilâ  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  était  négative,  Spilhnann,  Haushalter  et  , 
Weiés  (6)  ont  constaté  :  une  gomme  syphilitique 
ulcérée  du  mollet,  une  dÿstrophie  veineuse  caracté¬ 
risée  par  une  varicose  généralisée  des  membres  infé¬ 
rieurs,  de  l’acro-asphyxie,  l’atrophie  scléreuse  d’un 
testicule  et  un  myxœdème  fruste  en  relation  avec 
une  hypothyroïdie  confirmée  par  un  test  à  l’extrait 
perthyroïdien.  D’autre  part.  Gâté,  Bosonnet  et 
Michel  (7)'  ont  observé  un  hérédo-syphilitique  avec 
réaction  de  Bordet-Wassermaim-  positive,  qui  était 
atteint  de  débilité  mentale,  d’une  surdité  d'origine 

(r)  Hématome  récidivant  de  lafesse  [Bvll.  de  la  Soc.  jrattf.  de 
demi,  et  de  syph.,  18  avril  1929,  p.  378)  ;  —  Hématome réci - 
divant  de  la  région  sacrée,  dû  à  des  injections  intramuscu¬ 
laires  dé  bismuth  [Revue  fraUf  .  de  demi,  et  de  vénirol., 
mars'  192g,  p.  132). 

(2)  Abcès  par  rétention  bismutliique,  consécutif  à  uii 
traumatisme  [Bull,  de  la  Soc.  jranç.  de  derm.  et  de  syph., 
Il  juillet  1929,  p.  652). 

(3)  Erythrodermie  bismuthique  [Bull,  de  la.  Soc.  jranç.  de 
démit  et  de  syph.,  18  a-vril  1929,  p.  381). 

{4)  Ea  fossette  coccygienne,  dystrophie  hérédo-S5’]3hi- 
litique  (Paris  médical,  2  mars  1929,  p.  220). 

(à)  Aménorrhée  par  syphilis  héréditaire  ;  guérison  par  le 
traitement- mercuriel  [Revue  jranç.  de  demi,  et  de  véiiéréel., 
juillet-août  1929,  p.  395).  —  Milian  et  E-  Périn;  E’amé- 
noïrhéé  syphilitique  (Bull,  et  tném.  de  la: Soc.  méd:  des  hôp. 
de  Paris,  7  juin  1928,  p.  73:6). 

(6)  Coexistence  de  troubles  endocriniens  'avec  dystrophie 
veineuse  et  de  stigmates  cutanés  chez  un  hérédo-S3q)hili- 
tique  [Réunion  derm.  de  Nancy.,  19,  décembre  19 28). 

(7)  Eipomatose  symétrique  chez  un  débile  mental  ayant 
eu  des-  convulsions  dans  le  bas  âge.  Surdité  labyrinthique 
dé  l’enfance.  Bordet-Wassermanft'  positif.  Pas-âSautres 
stigmates  de  syphilis.  Ulcère  de  jambeaveoderm-itèpigmeu- 
tée  et  purpurique  [Réunion  demi,  de  Lyon,  21  mars. 1929). 
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labyrinthique  apparue'  dàüs  l'enfance,  d’tm  ulcère 
de  jaiabe-  avec  dèrmijte  pigmentée  et  purpurique, 
enfiü  d’une  lipomatose  symétrique  ;  ce  malade  avait 
une  légère  insuffisance  thyroïdienne,  vralsemhlàbré' 
ment  liée  à  la  syphilis  héréditaire  et  ejui,  d'après  les 
auteur.s,  conditionnait  peut-être  là  lipoUiatOse. 


LE  ROLE  DE  L^  SYPHILIS 
DANS  LES  ATROPHIES 
eUTANÊES 


les  D»  HUDEEO  et  RABUt 

Dans  le  chapitre  si.  complese  eti  en.core  bien- 
obscur  des' atrophies  cutanées;  les  classiques  n’ont 
jusqu’ici  considéré  que  les  faits;  où  la  diminution 
d’épaisseur  du  tégument  et  la  disparition  plus  ou 
moins  complète  de  certains  éléments  essentiels  de 
laTpeau  se  produisent  d’emblée,  sans  l’existence 
d’une  altération  préalable. 

Nous  savons,  aujourd’hui,  qu’il  faut  en  revenir 
de  cette  conception,  et  que  l’atrophie  est  presque 
toujours  un  stade  évolutif  d’une  lésion  préexis¬ 
tante  quand,  bien  même  celle-ci  n’est  pas  appa¬ 
rente.  De  terme  d’atrophie  idiopathique  devrait- 
donc  disparaître. 

Dors  de  la  récente  journée  que  la  Réunion  der¬ 
matologique  de  Strasbourg  a  consacrée  à  l’étude 
des  atrophies  cutanées,  le  travaü  a  surtout  porté 
sur  l’étude  clinique  et  histologique  des  lésions.  Si 
l’on  a  bien  reconnu  qu’elles  constituent  seulement 
un  état  second,  ;  l’interprétation  étiologique  — 
et  pour  cause — est  restée  dans  l’ombre.  D’inter¬ 
vention  dé  M.  Milian  a  cependant  attiré  l'attention 
sur  une  des  causes  possibles  jde  l’atrophie  cutanée  :: 
la  syphilis. 

Mazoyer,  faisant,  en  1907,  une  étude,  d’ensemble' 
sur  les  atrophies  cutanées,  avait  déjà  conclu.: 
il  n’y  a  pas  d’atrophie  idiopathique  ;  il  y  a  des 
atrophies  de  causes  connues  et  des  atrophies  de 
nature  indéterminée.  On-  peut  y  discerner  deux 
principaux  facteurs  étiologiques  ;  là  tuberculose 
et  la  syphilis. 

C’est  le  rôle  de  cette  dernière,  que  nous  voudrions 
préciser  dans  cette  étude,  en  classant  à  côté  des 
notions  anciennes  les/  faits  nouveaux,  qui  peu¬ 
vent  étendre  ce  chapitre  étiologique  des  atrophies 
cutanées. 

D’étude  immédiate  des  faits  permet  de  dégager 
leurs  groupements  principaux.  Uh  premier  com¬ 
prend  les  atrophies  consécutives,  in  situ,  à  une 
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éruption  syphilitique  classée,  antérieurement  cons¬ 
tatée.  Dans  un  second,  plus  disparate,  se  rangent 
les  atrophies  qui  évoluent  chez  des  syphilitiques, 
mais  ne  portent  pas  la  signature  évidente  d’une 
manifestation  cutanée  préexistante  de  syphilis. 

Nous  étudierons,  tout  d’abord,  les  faits  où  la 
syphilis  joue  un  rôle  manifestement  direct  dans 
le  processus  atrophique,  c’est-à-dire  où  une  lésion 
spécifique,  nettement  déterminée,  évolue  vers 
l’atrophie,  qui  en  est  la  conséquence  immédiate. 

On  peut  grouper  ces  lésions  sous  le  nom  de 
syphilides  atrophiantes  ;  élargissant  ainsi  le  cadre 
dans  lequel  Mibelli  rangea,  sous  cette  appellation, 
un  certain  nombre  de  faits  se  rattachant  à  la  sy¬ 
philis  I  secondaire.  Envisageant,  d’ailleurs,  les 
faits  sous  leur  aspect  le  plus  général,  nous  subdi¬ 
viserons  ce  chapitre  en  deux  parties,  suivant  que 
l’atrophie  est  secondaire 'à  un  processus  destruc¬ 
tif,  ou  apparaît  à  la  suite  d’une  lésion  non  ulcé¬ 
reuse,  constituant  ce  que  certains  auteurs  appel¬ 
lent  encore  l'atrophie  syphilitique  primitive. 

Des  atrophies  post-ulcéreuses  ne  sont  que  des 
cicatrices  atrophiques.  Elles  peuvent  s’observer 
au  cours  de  l’évolution  des  accidents  primaires, 
secondaires  ou  tertiaires. 

lE’atrophie  consécutive  au  chancre  simple  n’est 
signalée  nulle  part  à  notre  connaissance  ;  mais 
tout  syphiligraphe  a  maintes  fois  constaté  un 
amincissement  très  appréciable  de  la  peau,  au 
niveau  d’une  cicatrice  d’accident  primitif  ulcéreux. 

Ees  cicatrices  atrophiques  consécutives  à  des 
accidents  secondaires îsont  rares,  car  la  syphilis, 
àcette  période,  est  peu  souvent  ulcéreuse.  Eournier 
signale  que  des  syphilides  secondaires  sub-uleé- 
reuses  sont  susceptibles  de  se  terminer  par  des 
cicatrices  superficielles,  le  plus  souvent  effacées 
et  rendues  négligeables  par  le  temps.  Balzer 
oppose  aux  atrophies  post-papuleuses  dont  nous 
parlerons  tout  à  Eheure  les  cicatrices  atrophiques 
des  syphilides  secondaires  papulo-ulcéreuses,  telles 
qu’en  réalise  notamment  la  syphilis  maligne  pré¬ 
coce. 

C’est  surtout  de  la  période  tertiaire  que  relèvent 
les  atrophies  cicatricielles.  Mais  si  Fournier  signale 
la  fréquence  de  la  pigmentation  post-ulcéreuse, 
il  ne  parle  pas  d’atrophie.  Balzer  et  Galup, 
cependant,  en  1907,  présentaient  à  la  Société  de 
dermatologie  un  cas  de  syphilides  tuberculo- 
ulcéreuses,  avec  cicatrices  atrophiques.  Il  s’agis¬ 
sait  d’éléments  cicatriciels  de  forme  elliptique, 
offrant  l’apparence  de  macules  atrophiques,  mais 
s’en  différenciant  par  la  saiUie,  l’aspect  gaufré 
et  l’tnfiltration.  'D’après  ces  auteurs,  la  cicatrice 
atrophique  post-tuberculo-ulcéreuse  est  carac¬ 
térisée  par  des  éléments  irréguliers,  allongés. 


groupés.  Des  syphilides  ulcéro-goinmeuses  lais¬ 
sent  des  cicatrices  encore  plus  caractéristiques 
par  leur  polycyclisme. 

Ees  véritables  syphilides  atrophiantes  sont 
celles  qui  évoluent  vers  l’atrophie,  sans  l’intermé¬ 
diaire  d’^lne  ulcération.  On  peut  les  observer  à  la 
période  secondaire  et  à  la  période  tertiaire. 

Bes  premières  observations  d’atrophie  consé¬ 
cutive  à  une  éruption  syphihtique  secondaire 
sont  dues  à  Balzer,  qui,  en  1886,  en  présentait 
deux>cas  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  et 
en  signalait  un  troisième,  deux  ans  plus  tard.  Vers 
la  même  époque  (1887),  Nivet  décrivait,  dans 
les  Annales  de  dermatologie,  le  cas  d’une  malade  du 
service  de  son  maître  Fournier,  chez  laquelle  on 
constatait  «des  macules  atrophiques  ayant  succédé 
à  la  résorption  interstitielle  d’une  syphilide  secon¬ 
daire  généralisée  ».  Unpeu  plus  tard,  Mibelli  étudiait 
les  syphilides  atrophiantes,  et,  depuis,  des  faits 
semblables  furent,  à  nouveau,  relevés  à  plusiems 
reprises,  notamment  par  Balzer  et  Danlos.  Cepen¬ 
dant  Fournier,  dans  son  traité  de  1898,  considère 
comme  tout  à  fait  exceptionnelles  des  lésions, 
qu’il  décrit  sous  le  noni  de  leuco-atrophie,  cons¬ 
tituées  par  rm  semis  de  macules  blanchâtres,  atro¬ 
phiques,  post-papuleuses,  siégeant  surtout  sur  le 
tronc.  Rares,  peut-être.  Exceptionnelles,  non  ; 
car  nous  en  avons  retrouvé,  dans  la  littérature, 
environ  deux  douzaines  d’observations. 

De  la  description  de  ces  différents  cas  peut  se 
dégager  une  étude  d’ensemble  de  la  lésion. 

Quels  sont  les  types  de  syphiHdes  secondaires 
susceptibles  d’évoluer  vers  l’atrophie?  D’après 
Balzer,  la  roséole  pourrait,  à  elle  seule,  être  suivie 
d’un  processus  atrophique.'  Nous  ne  l’avons  pra¬ 
tiquement  pas  relevée,  comme  observation  cer¬ 
taine,  dans  les  cas  publiés.  Chez  le  nialade  .d’Op- 
penheim,  en  effet,  il  est  question  d’une  éruption 
macirleuse  ayant  l’aspect  d’une  roséole  aimulaire, 
mais  c’est  une  reconstitution,  d’après  les  dires 
du  sujet,  observé  seulement  à  la  période  d’atro¬ 
phie. 

Dans  tous  les  autres  cas,  il  s’agit  de  syphilides 
papuleuses,  quelques  réserves  pouvant  cependant 
être  faites,  chez  quatre  des  malades  de  Danlos  et 
chez  un  malade  de  Balzer,  dont  l’éruption  pri¬ 
mitive  ne  fut  pas  observée  et  fut  supposée  papu¬ 
leuse  d’après  la  description  des  intéressés.  Non 
seulement  ce  sont  des  syphiHdes  papuleuses,  qui 
sont  à  l’origine  habituelle  de  l’atrophie,  mais  ce 
sont,  le  plus  souvent,  des  éruptions  récidivantes, 
de  longue  durée,  parfois  confluentes  ou  en  larges 
placards.  D’autre  part,  Milian,  le  premier,  a  attiré 
l’attention  sur  le  caractère  particulièrement  vascu¬ 
laire  de  ces  lésions,  dont  l’aspect  purpurique. 
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cyanotique,  allant  du  bleuâtre  au  violet,  a  été 
retrouvé,  après  cet  auteur,  par  Burnier  et  Êlias- 
cbéff,  Marcel  Pinard  et  Rabut,  et,  est  signalé 
dans  les  deux  observations  inédites  de  la  toute 
récente  thèse  que  le  Krementchousky  nous  a 
présentée,  alors  que  nous  avions  fini  ce  travail. 

Danlos  pensait  que  le  travail  d’atrophie  de¬ 
mandait  dix-huit  mois  à  deux  ans  pour  transfor¬ 
mer  la  lésion  primitive  en  macule  atrophique. 
Peut-être  ce  délai  est-il  nécessaire  au  point  de  vue 
histologique,  povu  la  constitution  de  l’élément 
définitif.  Mais,  au  point  de  vue  macroscopique, 
c’est  très  rapidement  qui  s’effectue  le  change¬ 
ment,  et  un  certain  nombre  d’auteurs,  dont 
nous-mêmes,  ont  assisté  à  l’évolution  en  quelques 
semaines,  au  cours  du  traitement,  de  la  papule 
saillante  et  richement  colorée  vers  la  macule 
blanche,  amincie,  qui  peut,  cependant,  présenter, 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  une  colo¬ 
ration  rosée,  de  passage. 

Borsque  l’atrophie  est  constituée,  les  éléments 
se  présentent  sous  l’aspect  typique  de  ce  que  les 
classiques  ont  décrit  sous  le  nom  de  vergetures 
rondes. 

Il  s’agit  de  macules,  rondes  ou  ovalaires,  de 
dimensions  variables  (punctiformes,  lenticu¬ 
laires,  pièce  de  o  fr.  50,  paume  de  main),  isolément 
disséminées  ou  confluentes,  pouvant  siéger  à  la 
face,  au  cuir  chevelu,  au  cou,  aux  membres,  mais 
principalement  sur  le  tronc.  Benr  coulenr,  qui 
peut  être  momentanément  rose,  est  le  plus  sou¬ 
vent  blanche  (mat,  blanc  laiteux,  albâtre),  par¬ 
fois  associée  à  une  pigmentation  plus  ou  moins 
marquée,  pouvant  atteindre  la  macule  elle-même, 
mais  le  plus  souvent  distribuée  sur  les  régions 
voisines.  L’aspect  de  ces  macules  est  chagriné  ; 
la  peau  amincie,  fine,  parfois  pHssée  et  comme 
gaufrée,  peut  être,  suivant  la -position,  tendue, 
déprimée  ou  gonflée,  faisant  saiUie  sous  la  pres¬ 
sion  intérieure.  Dépressibles  au  toucher,  elles 
donnent,  au  doigt  qui  s’y  enfonce,  la  sensation 
d’un  trou  nettement  limité  par  un  anneau. 

L’iiistologie  de  semblables  lésions  montre  la 
coexistence  —  pourvu  que  l’élément  ne  soit  pas 
trop  ancien  —  de  lésions  de  dégénérescence  du 
tissu  conjonctif  avec  disparition  plus  ou  moins 
totale  des  fibres  élastiques,  et  d’un  infiltrat 
dermique,  parfois  nodulaire,  à  prédominance 
périvasculaire  avec  lésions  d’endocapillarite,  c’est- 
à-dire  la  signature  de  l’atrophie  et  de  la  syphüis. 
Alexander  et  Zanger,  Müian  ont  bien  mis  en 
évidence  la  transformation  histologique  qui  relie 
l’une  à  l’autre. 

Les  atrophies  pures,  sans  tissu  scléreux,  con¬ 
sécutives  à  des  lésions  tertiaires,  sont  beaucoup 
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moins  souvent  signalées  que  les  phénomènes  ana¬ 
logues  survenus  au  déclin  d’éruptions  secondaires. 

L’explication  en  a  été,  sans  doute,  donnée  par 
Balzer,  qui,  avec  Galup,  présentait  en  1907  un 
cas  de  syphilides  tuberculeuses  sèches,  en  nappe, 
avec  cicatrices  atrophiques  et  atrophies  diffuses. 
Dans  l’esprit  de  l’auteur,  cette  observation  con¬ 
firmait  ce  qu’il  avait  déjà  soutenu,  à  savoir  que 
l’importance  des  lésions,  en  profondeur,  se  traduit 
par  rme  destruction  plus  ou  moins  massive.  Si 
la  lésion  est  profonde,  qu’elle  soit  ulcéreuse  ou 
non,  il  y  a  cicatrice.  Si  la  lésion  est  superficielle, 
la  destruction  en  surface  de  la  trame  conjonctive 
élastique  aboutit  à  la  macule  atrophique. 

La  malade  observée,  en  1921,  par  Milian,  Thi¬ 
baut  et  Périn  permettait  de  préciser  les  Carac¬ 
tères  de  la  .syphilide  atrophiante  tertiaire  et  son 
analogie  avec  les  atrophies  de  la  période  secon¬ 
daire.  L’observation  des  lésions,  à  des  stades 
divers;  montrait,  en  effet,  que  celles-ci,  au  début 
franchement  purpuriques,  perdaient  progressi¬ 
vement  leur  coloration  pour  arriver  à  l’atrophie. 
Le  stade  terminal  diffère  de  la  syphilide  atrophiante 
secondaire,  non  seulement  par  la  forme  des  élé¬ 
ments,  dont  le  pourtour  adopte  la  circination 
et  le  polycychsme  des  syphilides  tertiaires,  mais 
aussi  par  leur  topographie  :  au  lieu  d’être  dissé¬ 
minés,  ils  sont  groupés  en  placard. 

Le  malade  de  Lortat- Jacob  et  Legrain  confirme 
ces  faits  :  point  de  départ  constitué  par  des  syphi¬ 
lides  superficielles,  quoique  tertiaires  ;  lésions 
intermédiaires  ér3thémateuses,  parfois  cuivrées; 
stade  terminal  d’atrophie  pure  (avec  parfois  un 
aspect  lichénoïde)  limitée  par  ime  bordtue  poly¬ 
cyclique.  Lortat-Jacob  signale  que  certains  élé¬ 
ments  initiaux  sont  hyperkératosiques.  Ce  fait 
est  retrouvé  par  Milian  et  Garnier,  qui  observent, 
en  1928,  des  macules  gaufrées  atrophiques,  consé¬ 
cutives  à  des  syphilides  hyperkératosiques  en 
nappes  et  en  carrelage. 

Ici,  comme  dans  les  syphilides  atrophiantes 
secondaires,  le  microscope  montre  que  les  lésions 
d’atrophie  voisinent  avec  des  nodules  inflamma¬ 
toires  de,  syphilis. 

Il  existe  donc  des  syphilides,  bien  classées, 
de  type  secondaire  ou  tertiaire,  qui,  au  lieu 
de  suivre  l’évolution  habituelle  vers  une  dispa¬ 
rition  totale,  peuvent  subir  une  transformation 
atrophique. 

Quelle  est  l’explication  de  semblables  faits? 
Sans  doute  il  est  logique  de  penser  à  une  action 
élective  du  tréponème  snr  le  tissu  élastique.  Mais 
il  n’est  pas  entièrement  satisfaisant  pour  l’esprit 
de  se  figurer  qu’une  lésion  spécifique,  d’un  type 
donné,  peut  indifféremment  évoluer  ou  non  vers 
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l’atrophie,  d’autant  que  celle-ci  est  aussi  rare 
que  sont  fréquentes  les  syphilidea  susceptibles 
de  les  déterminer. 

Il  faut  donc  cherclier  d’autres  explications 
qu’on  peut  trouver  dans  des  causes  locales  et  géné¬ 
rales.  Parmi  les  premières,  il  en  est  une  qui  se 
présente  immédiatement  à  l’esprit.  Pes  auteurs 
ont  noté  que  les  syphilides  génératrices  d’atrophie 
sont,  le  plus  souvent,  non  seulement  papuleuses, 
mais  encore  récidivantes,  ou  de  longue  durée,  et, 
d’autre  part,  congestives,  infiltrées,  tendues. 
Rapprochant  de  cela,  ce  fait  que  des  lésions  de 
purpura,  d’urticaire  peuvent  être  également  sui¬ 
vies  d’atrophie,  il  est  normal  de  penser  à  une  cause 
mécanique,  dans  la  dégradation  de  la  trame  con- 
jonctivo-élastique.  Balzer  admettait  déjà  que  le 
processus  éruptif  détermine  une  véritable  disso¬ 
ciation  de  la  couche  conjonctive  et  que  l’exsu¬ 
dation,  qui  se  produit  dans  les  mailles  du  derme, 
peut  déterminer  la  rupture  des  fibres  élastiques, 
soit  par  action  mécanique  directe,  soit  par  trouble 
de  la  nutrition. 

Un  certain  nombre  défaits  montre  qu’il  faut, 
d’autre  part,  tenir  compte  d’une  prédisposi¬ 
tion  spéciale,  chez  certains  sujets,  à  la  fragilité 
du  derme.  Nous  pensons,  avec  Oppenheim,  que 
l’atrophie  est  conditionnée  par  une  moindre 
résistance  du  tissu  élastique,  soit  congénitale, 
soit  acquise,  qui  fait  que  telle  ou  telle  lésion,  syphi- 
litique.ou  non,  donne  de  l’atrophie. 

E  i  effet,  Danlos  signalait  déjà,  en^iSgS,  l’exis¬ 
tence  de  vergetures  banales,  par  amaigrissement, 
chez  un  de  ses  malades  atteint  de  syphilides 
atrophiantes,  fait  retrouvé  également  par  Four-  - 
nier  et  Darier.  Rusch,  d’autre  part,  a  publié  une 
observation,  oh  coexistent  des  atrophies  post¬ 
syphilitiques  et  des  cicatrices  atrophiques  d’acné. 
F’un  des  malades  de  Burnier,  à  côté  de  ses  atro¬ 
phies  consécutives  à  une  éruption  syphilitique, 
présentait  des  cicatrices  atrophiques  de  plaies 
antérieures,  fait  qui  a  été  également  relevé  par 
l’un  de  nous. 

Il  existe  donc  indiscutablement  une  prédispo¬ 
sition 'particulière  à  l’atrophie,  quel  que  soit  le 
point  de  départ  immédiat  de  celle-ci,'  mais  cette 
constatation  ne  fait  que  reculer  le  problème,  sans 
le  résoudre.  Cependant  il  paraît  vraisemblable 
que,  à  l’origine  de  cet  état  particulier,  prédomi¬ 
nent  des  troubles  de  l’appareil  endocrinien, 
associés  ou  non  à  des  troubles  du  métabolisme 
calcique.  Quoi  qu’il  en  soit,  cette  cause  générale 
de  tendance  atrophiante  permet  de  concevoir 
les  variétés  d’atrophie  qui  peuvent  survenir  chez 
des  S5q)hilltiques  et  que  nous  allons  étudier 
maintenant,  ij 


F' atrophie  cutanée  d’origine  syphilitique  n’e§t 
pas  toujoiurs  liée  à  l’évolution  d’une  lésion  spé¬ 
cifique  classée.  Elle  peut  se  manifester,  en  appa¬ 
rence,  d’emblée,  se  rapprochant  ainsi,  pour  cer¬ 
tains  types,  de  l’atrophie  dite  idiopathique,  ou 
être  consécutive  à  des'  manifestations  plus  ou 
moins  apparentes,  mais  ne  présentant  pas,  a 
priori,  un  caractère  de  spécifibité. 

Ees  atrophies  syphilitiques,  que  nous  envisa¬ 
gerons  dans  ce  second  chapitre,  "affectent  des 
types  cliniques  variables.  Quelques-unes  relèvent 
des  lésions  décrites  par  les  classiques,  sous  les 
divers  noms  de  rnacule  atrophique,  atrophie 
maculeuse,  atrophodermie  érythémato-macu- 
leuse,  leuco-atrophie.  E’anétodermie  de  J adassôhn 
ne  serait  même,  pour  Milian,  qu’un  fait  de  Cet 
ordre,  et  cela  paraît  d’autant  plus  vraisemblable 
que,  pour  Jada.ssohn,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
Darier,  l’élément  serait,  au  début,  ime  papule 
dermique  analogue  à  la  papule  syphilitique. 

Il  existe,  d’autre  part,  des  syndromes  complexes, 
échappant  à  tout  type  descriptif  défini,  oh  l’atro¬ 
phie  est  associée  à  des  lésions  diverses,  notam¬ 
ment  érythémateuses  et  pigmentées. 

Enfin  la  syphüis  doit  être  envisagée  comme 
possible  à  l’origine  d’un  certain  nombre  d’affec¬ 
tions  atrophiques  de  la  peau,  cliniquement  dé¬ 
finies,  mais  d’étiolpgie  indéterminée. 

Des  atrophies  maculeuses,  apparaissant  sans 
éruption  antérieure  classée  chez  des  S3philitiques, 
pourraient  plus  justement  que  d’autres  être  appe¬ 
lées  primitives,  puisque,  non  seulement  elles  ne 
nécessitent  pas  l’existence  préalable  d’un  pro¬ 
cessus  ulcéreux,  mais  qu’elles  ne  sont  pas  pré¬ 
cédées,  en  apparence  tout  au  moins,  d’tme  lésion 
objective. 

Milian  en  décrit  une  forme  particulière,  qu’il 
désigne  sous  le  nom  d’atrophie  blanche,  et  dont 
il  distingue  deux  variétés.  D’une,  en  plaques, 
s’observe  le  plus  souvent  aux  jambes,  soit  isolé¬ 
ment,  soit  associée  à  des  troubles  variqueux.  De 
dimensions  variables,  allant  d’une  pièce  de 
5  francs  à  une  patrme  de  main,  elle  est  lisse,  dé¬ 
primée,  d’un  blanc  d’ivoire,  entourée  de  pigmen¬ 
tations  et  de  télangiectasies.  Ces  placards  se  pro¬ 
duisent  d’emblée  et  sont  susceptibles  de  s’ulcérer 
secondairement.  Dans  l’autre  modalité,  segmen¬ 
taire,  l'atrophie  s’étend  sur  une  portion  plus  ou 
moins  étendue  du  membre  inférieur. 

Il  faut  rapprocher  de  ces  faits  ceux  qui  ont  été 
décrits  par  Rusch,  d’une  part,  et  Fordyce,  d’autre 
part,  sous  le  nom  «  d’atrophie  idiopathique 
symétrique  chez  un  syphilitique  ».  Il  s’agit  d’airgs 
arrondies,  en  forme  de  cartes  géographiques,  dé 
coloration  bmne  (Rusch)  oü  entourées  de  Zones 
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pigmentées  avec  capillaires  dilatés  (Fordyce). 

Dans  le  même  cadre  rentrent  les  malades  de 
ChevaUier  et  Joannon  :  syphilitiques  présentant 
des  atrophies  primitives  ;  chez  l’un,  c’est,  sous 
la  clavicule,  un  semis  de  petites  aires  blanchâtres. 
D’autre  présente  des  lésions  de  disposition  macu- 
leuse  ou  linéaire  ;  les  premières  constituent  trois 
placards  :  abdominal,  thoracique  et  cervical,  et 
consistent  en  une  multitude  de  taches  blanches, 
rondes  ou  ovalaires,  de  dimensions  variables, 
à  surfasse  lisse,  non  déprimée,  et  dont  la  réunion 
tend  à  réaliser  une  disposition  en  mosaïque  ; 
les  lésions  linéaires  forment,  par  leur  recoupement, 
des  dessins  divers. 

On  admet  aujourd’hui  que  les  lésions  atro¬ 
phiques,  quelles  qu’elles  soient,  sont  générale¬ 
ment  précédées  d’tm  stade  érythémateux  inflam¬ 
matoire.  Si  celui-ci  est  léger,  ü  peut  passer  ina¬ 
perçu  et  l’atrophie  paraît  primitive  :  tels  sont  les 
cas  que  nous  venons  de  décrire.  Que  ce  stade  soit 
plus  accentué  et  étendu,  qu’il  évolue  par  pous¬ 
sées,  au  cours  d’une  marche  chronique  et  que,  par 
surcroît,  il  se  complique  de  pigmentation,  de 
sclérodermie,  ainsi  est  réalisé  le  tableau  complexe, 
que  l’un  de  nous  a  décrit,  en  1921,  avec  Caifliau, 
sous  le  nom  d’érythème  pigmentaire  en  plaques, 
atrophiant  et  selérodermisant,  en  même  temps 
qu’un  cas  analogue  était  observé  par  Thibierge 
et  Hufnagel. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’un  malade 
de  quarante-cinq  ans,  présentant,  depuis  trois 
mois,  une  éruption  occupant  les  régions  inguino- 
crurale,  abdominale  inférieure,  thoracique,  po¬ 
plitées,  lombo-sacrées  et  les  plis  des  coudes.  Cette 
éruption,  survenue  sans  papules  ni  ulcérations 
préalables,  était  constituée  par  des  placards  assez 
bien  hmités,  résultant  de  la  coalescence  de  taches 
lenticulaires,  brun  violacé,  évoluant  ultérieu¬ 
rement  vers  la  pigmentation.  jDa  surface  de  ces 
placards  était  occupée  par  un  semis  de  petites 
taches  blanches,  non  cicatricielles,  linéaires,  ou 
en  flammes  de  bougie,  ou  lenticulaires,  de  3  à 
4  millimètres  de  diamètre.  Histologiquement, 
on  constatait  une  atrophie  intense  du  tégument, 
portant  sur  l’épiderme  et  les  glandes,  rme  hyper¬ 
plasie  du  tissu  conjonctif  élastique,  avec  dégéné¬ 
rescence  hyaline  partielle,  des  lésions  péri  et  endo¬ 
vasculaires  très  avancées  et  une  infiltration 
pigmentaire  notable.  De  malade ''présentait,  en 
outre,  des  syphüides  ulc'éro-gommeuses  des  cuisses, 
qui  guérirent  rapidement  par  le  traitement  spé¬ 
cifique,  tandis  que  l’éruption  ér37thémato-pig- 
mentaire  ne  bougeait  pas,  ce  qui  fit  d’abord 
éliminer,  pour  cette  dernière,  le  diagnostic  de 
spécificité,  mais  ces  lésions  guérirent  par  un  trai¬ 
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tement  plus  prolongé,  af&rmant  ainsi  leur  rap¬ 
port  avec  la  syphilis. 

De  malade  de  Thibierge  était  très  comparable, 
au  point  de  vue  objectif  (placards ^arrondis,  régu¬ 
liers,  roses,  légèrement  saillants,  de  5  à  6  centi¬ 
mètres  de  diamètre,  occupant  le  tronc  et  les  inem- 
bres,  d’une  manière  vaguement  symétrique,  et 
parsemés  de  taches  de  4  à  5  milhmètres,  soit 
légèrement  pigmentés  et  atrophiques,  soit  lar- 
dacés,  sclérodermiques) .  Mais  les  lésions  étaient 
beaucoup  plus  anciennes  (datant  de  douze  ans),; 
chez  le  malade  ne  fut  relevée  aucune  notion  de 
spécificité.  D’ailleurs,  le  traitement,  après  avoir 
semblé  tout  à  fait  inutile  au  début,  se  révéla 
lentement  efficace,  après  un  délai  assez  pro¬ 
longé. 

Nous  croyons  qu’il  faut  rattacher  à  ce'  type 
l’atrophie  cutanée  maculeuse,  que  l’un  de  nous 
avait  antérieurement  présentée,  avec  Walter, 
au  début  de  1921,  et  qui  était  constituée  par  rm 
placard,  à  fond  érythémateux,  semé  de  macules 
arrondies,  d’un  blanc  nacré,  déprimées,  fripées, 
parfois  faiblement  squameuses  et  des  dimen-’ 
sions  d’rme  lentille  à  tme  pièce  de  o  fr.  50. 

Du  même  type  également,  la  malade  que,  à 
propos  du  cas  précédent,  Miüan  disait  avoir 
observée,  et  qui,  avec  l’antécédent  de  derrx  fausses 
couches,  présentait  de  vastes  nappes  blanches 
atrophiques,  associées  à  des  nappes  pigmentées  et 
des  îlots  érythémateux,  et  peut-être  une  autre 
malade  du  même  auteur  :  hérédo-syphilitique, 
atteinte  deplaquesérythémato-scléro-atrophiantes 
des  jambes,  chez  laquelle  on  avait  d’abord  cru 
à  la  tuberculose,  mais  qui  fut  guérie  par  le  mercure 
et  manifesta  consécutiveinent  des  ulcérations 
gommeuses  spécifiques.  Nous  retrouvons  la 
même  association  érythémato-pigmentaire  atro¬ 
phique  chez  le  malade  de  Gougerot  et  Thiro- 
loix  :  pigmentation  diffuse  des  membres,  du  cou 
et  de  la  tête  ;  pigmentation  maculeuse  dry  tronc 
et  du  cou,  érythème  du  cou  et  du  thorax,  télan- 
giectasies,  atrophie  cicatricielle  ponctuée,  chez 
un  hérédo-spécifique.  Des  macules  atrophiques 
peuvent  encore  être  accompagnées  de  vitiligo 
(malade  de  Clément  Simon). 

Il  nous  reste  enfin  à  dire  un  mot  des  rapports 
possibles  de  la  syphihs  avec  certains  syndromes 
atrophiques,  cliniquement  définis,  mais  d’origine 
indéterminée.  Pour  ceux-ci,  comme  pour  beau¬ 
coup  de  dermatoses,  il  est,  en  effet,  plausible  de 
donner  une  place  à  l’infection  tréponémique,  parmi 
les  diverses  et  nombreuses  causes  susceptibles 
de  les  engendrer. 

Dans  un  travail  général  récent  sur  les  atropho¬ 
dermies,  Bktt  constatait  l’extrême  fréquence  def 


PARIS  MEDICAL 


GOUGEROT  et  P.  BLUM.  —  DI  A  GNOSTIC  DE  LA  SYPHILIS  207 


antécédents  syphilitiques,  chez  les  malades  at¬ 
teints  d’acrodermatite  de  Pick-Herxheimer,  d’ané¬ 
todermie,  de  poïkilodermie,  chez  lesquels  il  enre¬ 
gistre,  d’autre  part,  un  déficit,  presque  constant, 
des  fonctions  hypophysaires,  très  fréquent  de  la 
fonction  ovarienne  et,  plus  rare,  du  fonctionne¬ 
ment  des  autres  glandes  endocrines. 

Andry  avait,  d’ailleurs,  soutenu  la  même  opi¬ 
nion,  quelques  années  auparavant,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’érythromélie  de  Pick,  qu’il  considère  comme 
une  endocfinide  angio-neurotique  de  la  syphilis. 
La  S3q)hilis  ne  paraît  pas,  en  effet,  exceptionnelle 
chez  les  malades  atteints  de  cette  affection. 

Dans  les  trois  cas  que  nous  avons  publiés  nous 
avons  relevé,  une  fois,  tm  Hecht  partiellement  posi¬ 
tif.  Le  malade,  présenté  par  l’un  de  nous,  avec 
Marcel  Pinard,  présentait  des  stigmates  d’hérédo- 
spécificité.  Et  si  Pautrier  et  Eidenza  nient  toute 
influence  de  cet  ordre,  Milian,  sur  les  huit  éry- 
throméliques  présentés  à  la  réunion  de  Stras¬ 
bourg,  décelait  la  syphilis,  chez  trois  d’entre  eux- 

Il  existe  d’autres  syndromes  atrophiques,  aux¬ 
quels  la  S3q)hilis  n’est  sans  doute. pas  étrangère. 
Milian  a  décrit,  depuis  longtemps,  sous  le  nom  de 
peau  citréine,  rme  atrophie  particulière  de  la  peau, 
qui  est  de  couleur  citron,  ridée,  moUe  au  toucher. 
Cet  auteur  pense  qu’il  s’agit  là  d’une  affection 
liée  à  la  syphilis,  puisqu’il  y  a  retrouvé  parfois  des 
nodules  inflammatoires,  qui  rappellent  les  for¬ 
mations  histologiques  de  l’infection  tréponémique. 

On  peut  y  ranger  le  malade  présenté  par 
Hufnagel  sous  le  nom  de  dermoHpodystrophie, 
et  chez  lequel  existait  une  atrophie  de  la  peau  et 
de  la  graisse  de  la  moitié  supérieure  du  corps, 
avec  couleur  jaune-ivoire  et  quelques  nodules 
roses,  mais,  ici,  l’histologie  montrait  un  processus 
voisin  de  rér3d;hromélie,  et,  dans  les  nodules, 
un  infiltrât  semblable  à  celui  de  la  lymphogranu¬ 
lomatose.  Hufnagel,  rapprochant  ce  cas  de  celui 
décrit  paLSimons  en  1911,  pense  que  la  syphilis 
est  sûrement  en  jeu,  mais  indirectement,  par 
l’intermédiaire  des  glandes  endocrines,  ou  du  sys¬ 
tème  nerveux  ou  des  organes  hématopoiétiques. 

Il  existe,  enfin,  tme  affection  décrite  par  Balzer, 
en  1884,  sous  le  nom  de  pseudoxanthome  élas¬ 
tique,  et  à  l’origine  de  laquelle  cet  auteur  pense  que 
la  syphüis  est  possible.  Milian  -en  a  présenté,  en 
1914,  tm  cas  chez  une  femme  dont  le  Wassermann 
était  positif,  en  insistant  sur  l’atrophie  du  derme 
en  certains  points,  notamment  dans  les  plis,  où 
la  peau  est  particulièrement  molle,  parfois  éry- 
thémato-lilacée;  il  pense  que  cette  affection, 
ainsi  que  la  cuits  taxa  de  Hallopeau,  doit  être 
considérée  comme  le  reliquat  d’une  action  de  la 
syphilis  sur  le  tissu  élastique  dp.  derme. 
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ET  LA  RECHERCHE  DU  TRÉPONÈME 
DANS  LE  SUC  GANGLIONNAIRE 


le  pr  QOUQEROT  et  Paul  BLUM 

Beaucoup  de  spécialistes  n’osent  plus  affirmer 
l’existence  d’une  syphilis  par  la  seule  clinique,  ce 
qui  est  un  tort,  et  ils  exigent  la  preuve  bactério¬ 
logique  de  la  découverte  du  tréponème  à  l’exa¬ 
men  ultra-microscopique  ;  par  exemple,  pour  dia¬ 
gnostiquer  un  chancre  syphilitique,  ils  cherchent 
dans  la  sérosité  d’ime  ulcération  suspecte  le  tré¬ 
ponème,  et,  s’Us  ne  le  trouvent  pas,  ils  attendent, 
répètent  de  jour  en  jour  les  examens,  ils  perdent 
ainsi  un  temps  précieux,  car  on  ne  saurait  trop 
insister  sur  l’importance  et  l’urgence,  au  début  de 
la  syphilis,  d’un  traitement  le  plus  précoce  pos¬ 
sible.  On  peut  appliquer  à  la  syphilis  primaire  le 
principe  du  «frapper  vite  et  fort»,  et  si  on  découvre 
la  syphilis,  dès  son  début,  avant  le  quatorzième 
jom,  on  a  les  plus  grandes  chances  de  faire  avor¬ 
ter  la  maladie  en  employant  les  méthodes  les  plus 
énergiques. 

Or  il  arrive  que,  faute  d’examens  directs  posi¬ 
tifs,  on  attend  le  résultat  d’une  réaction  de  Bor- 
det-Wassermann,  qui  n’apparaît  habituellement 
comme  positive  que  le  quinzième  jour  du  chancre 
environ. 

C’est  trop  tard,  car  le  Bordet-Wassermann  posi¬ 
tif  marque  la  généralisation  pratique  de  la  syphi¬ 
lis,  et  le  traitement  sera  commencé  dans  de  mau¬ 
vaises  conditions. 

Aussi  est-ü  intéressant  de  connaître  tme  mé¬ 
thode  qui  permet  de  déceler  le  tréponème,  lors¬ 
qu’on  ne  le  trouve  pas  dans  l’ulcération  suspecte. 
C’est  la  ponction  du  ganglion  et  l’examen  direct 
à  l’ultra  ou  sur  frottis  de  la  sérosité  ganglionnaire. 

De  multiples  causes  empêchent^la  découverte 
du  tréponème  dans  une  ulcération  :  application 
d’antiseptiques,  de  pommade  au  calomel,  infec-' 
tions  secondaires  par  les  bacilles  de  Ducrey,  les 
fuso-spirilles,  les  cocci  pyogènes,  surtout  à  la 
bouche  et  à  la  vulve  ;  chancre  caché  inabordable 
sous  un  phimosis  inflammatoire  ;  chancre  caché 
de  la  gorge,  chancre  déjà  cicatrisé,  où  l’on  note 
le  ganglion  «témoin  posthume  du  chancre»,  etc. 

Dans  tous  ces  cas,  la  ponction  des  ganglions 
trouve  ses  indications  et  l’on  peut  dire  qu’il  n’y  a 
aucun  danger,  donc  aucune  contre-indication. 
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I^a  ponction  du  ganglion  dans  la  syphilis,  pour 
y  trouver  le  germe  pathogène,  le  tréponème,  est 
déjà  ancienne  :  mais,  aussi  bien  en  France  qu’én 
Allemagne,  ce  procédé  est  resté  une  exception,  et 
cette  ponction  n’est  pas  devenue,  comme  nous  le 
souhaitons,  une  méthode  courante  de  diagnostic. 

Hoffmarm  et  Schaudinn  (i)  les  premiers,  semble- 
t-Ü,  ont  coloré  des  spirochètes  dans  le  suc  gan-  ' 
glioimaire  de  quelques  ganglions  .syphilitiques 
en  1905,  et  cette  ponction  des  ganglions  porte  en 
Allemagne  le  nom  de  «  recherche  d’Hoffmann  ». 

En  1906,  Ravaut  {2),  qui  avec  Thibierge  et  be 
Sourd  la  méthodiquement  recherché  le  trépç- 
nème  dans  les  humeurs  et  tissus  des  syphilitiques, 
l’a  trouvé  assez  rarement  dans  les  ganglions.  Sur 
52  cas  de  syphilis  en  activité  observés,  ces  auteurs 
ont  ponctionné  les  ganglions  dans  13  cas  et  trouvé 
trois  fois  seulement  du  trépomène. 

En  Allemagne,  ces  recherches  paraissent  avoir 
suscité  tme  cüriosité  particulière  des  syphili- 
graphes. 

En  1919,  Habetmann  et  Mauslagen  (3)  trouvent 
30  fois  du  tréponème  sut  33  cas  de  ganglions 
ponctionnés;  ils  ajoutent  que,  dans  ii  cas,  l’exa¬ 
men  ultra-microscopique  du  ganglion  a  permis  un 
diagnostic  précoce. 

En  1920,  Fruhwald  (4),  en  Autriche,  obtient 
23  résultats  positifs  sur  24  ganglions  ponctionnés. 

Droop  (5)  en  1921  a  fait  porter  son  étude  sur 
50  cas  de  S5q)hilis  primaire.  Dans  38  cas,  il  a 
trouvé  du  tréponème  dans  le  ganglion  ;  il  note 
que  dans  14  cas,  où  lès  examens  du  chancre  sont 
restés  négatifs  (chancre  avec  phimosis,  applica¬ 
tion  de  pommade),  il  a  trouvé  du  tréponème  par 
ponction  exclusive  du  ganglion  :  g  fois  sur  10  cas, 
dans  le  cas  de  chancre  avec  phimosis  ;  3  fois  sur  7 
dans  des  cas  où  il  y  avait  eu  sur  le  chancre  applica¬ 
tion  d’un  traitement  local. 

.  ba  même  année  l’un  de  nous  (6)  citait  des  obser- 

(i)  HoFFMANtï  et  Schaudinn,  Ueber  Spifocheten  befunde 
iù  lymphdrusen  salft  Syphilitischen  [Dmâsch.  med,  Wochen¬ 
schrift,  1905,  U”  18,  p.  71). 

■  (z)  Thibierge,  Ravaut  et  Te  Sourd,  Etude  sur  le  tré- 
pôhême  chez  les  syphilitiques  [Bull.  Soc.  mêd,  des  hôpitaux 
de  Paris,  6  avril  1906). 

(3)  Habermann  et  Mauslagen,  Hoffinannsche  Drusen- 
punktion  zur  Fruhenerkeuuug  der  Syphilis  {Dents,  med. 
Wochens.,  1919).  Cf.  aussi  MAUSLAOEisr,  Ueber  Puuktion- 
«léthode  zur  erbringung  einen  positiven  Spirocheten  nach- 
weis  bel  Tues  {Inmtgur.  Dissertation,  Bonn,  1920). 

(4)  Fruhwald  (R.),  Ueber  Spirocheten  befunde  in  Tymph- 
drUsËn  (Wien.  kUnische  Wochens.,  1920). 

(5)  Droop,  Syphilisdiagnose  und  Arusenpunktion  [Dermal 

Zeitschrift,  1921,  t.  XXXir,  p.  336).  '  / 

(6)  GouofeRÔT,  Bull.  Soc.  théd.  hàpit.  de  Paris,  1921 
n°33.  P-I5z«. 
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vations  de  srrphilis  acquise  sans  chancre,  et  signa¬ 
lait  à  cet  égard  l’avantage  que  peut  présenter  la 
recherche  du  tréponème  dans  le  ganglion. 

A  'Toulouse,  Audry  et  Chatellier  (7),  à  propos 
d’une  syphilis  crypto-caminique  à  début;  gan¬ 
glionnaire  (syphilis  à  bubon  d’emblée),  signalait 
aus.si  cette  recherche  du  tréponème  dans  le  suc 
ganglionnaire. 

Mais  Chatellier  (8)  donnait  des  résultats  peu 
encourageants  :  car  sur  14  cas  de  syphilis  primo¬ 
secondaire,  il  trouvait  5  résultats  négatifs,  dans  le 
ganglion,  7  fois  des  tréponèmes  nombreux  dans  le 
ganglion  et  dans  le  chancre,  i  cas  négatif  dans 
le  chancre  et  positif  dans  le  ganglion,  i  cas  positif 
dans  le  chancre  et  négatif  dans  le  ganglion. 


Technique  de  la  ponction  du  ganglion.  — 
On  choisit  et  on  repère  le  ganglion  le  plus  gros, 
^le  moins  mobile  :  c’est  le  «  préfet  de  l’aine  »  qu’en 
principe  il  vaut  mieux  examiner  ;  au  début,  ce 
gros-  ganglion  n’est  pas  si  caractéristique,  et  il  y 
a  une  pléiade  de  petits  ganglions. 

On  fixe  le  ganglion  entre  les  doigts,  on  enfonce 
perpendiculairement  une  aiguille  fine  et  courte 
de  15  millimètres  à  biseau  court,  d’une  lumière 
d’environ  o">'“,5,  on  traverse  la  peau,  le  tissu‘ 
cellulaire  sous-cutané  et  on  arrive  dans  le  ganglion. 
Si,  dans  un  ganglion  enflammé,  on  craint  la  sup¬ 
puration,  on  enfoncera  l’aiguille  obliquement  en 
peau  saine.  On  ajuste  une  seringue  de  i  à  2  centi¬ 
mètres  cubes  stérile,  on  aspire  :  si  la  ponction 
reste  blanche,  on  injecte  par  l’aiguille  laissée  en 
place  5  à  lO  gouttes  d’eau  physiologique  stérile, 
et  on  masse  légèrement  le  ganglion  pendant  deux 
à  trois  minutes  autour  dé  l’aiguille.  On  attend 
encore  cinq  à  six  minutes  et  on  aspire  :  on  retire 
alors  l’eau  physiologique  mêlée  de  suc  ganglion¬ 
naire. 

Même  si  l’on  croit  ne  rien  avoir  obtenu,  il  ne 
faut  pas  jeter  l’aiguille,  on  refoule  avec  une  serin¬ 
gue  vide,  pleine  d’air,  le  contenu  de  l’aiguille,  et 
jl  y  a  toujours  une  gouttelette  utilisable. 

be  matériel  ainsi  recueilli  est  examiné  soit 
vivant  à  l’ultra-mîcroscope,  soit  desséché  sur 
lame  par  coloration  ou  par  l’imprégnation  argen- 
tique. 


Observation  I.  —  Te  n®  loi.  645,  âgé  de  vingt-cinq 
ans,  consulte  le  30  novembre  1929  pour’un]chancre  exul¬ 
céreux  du  rebord  postérieur  du  gland.  On  trouve  des 

(7)  Audry  et  Chatellier,  Ann.  dermat.  et  syphiligr. 
1921,  p.  305. 

(8)  Chatellier,  Ann.  dermal.  et  syphiligr.,  1922,  p.  174, 
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deux  côtés  de  l’aine  des  ganglions  durs,  mobiles,  roulant 
sous  le  doigt. 

Le  début  du  chancre  remonte  à  onze  joms.  Il  a  com¬ 
mencé  par  une  simple  érosion,  mais  on  ne  peut  obtenir 
aucime  précision  sur  la  date  du  coït  infectant,  d'autant 
que  le  malade  paraît  pouvoir  incriminer  plusieurs  res¬ 
ponsables. 

Le  chancre  donne  l’impression  d’un  chancre  spécifique 
à  cause  de  son  fond  chair  musculaire,  mais  la  recherche  à 
deux  reprises  du  tréponème  à  l’ultra  reste  négative  ;  le 
malade  a  fait  des  applications  de  pommade  au  calomel. 

Au  contraire,  l’ultra  pratiqué  sur  le  suc  ganglionnaire 
montre  la  présence  de  tréponèmés.  On  trouve  difficile¬ 
ment  deux  tréponèmes.  La  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann,  faite  le  30  novembre,  est  encore  négative. 

Le  traitement  arsenical  énergique  est  donc  commencé, 
grâce  àla  ponction  ganglionnaire  avant  la  généralisation, 
en  période  préhumorale. 

Obs.  II.  —  Len°  101.912,  âgé  de  vingt-trois  ans,  con¬ 
sulte  le  4  janvier  1930  pour  un  chancre  du  gland  masqué 
par  un  phimosis  inflammatoire  étroit,  qui  ne  permet  pas 
de  découvrir  le  gland  et  l’érosion  primitive. 

Le  début  du  chancre  paraît  remonter  au  26  décembre 
1929,  c’est-à-dire  à  neuf  jours. 

Le  coït  infectant  daté  du  20  novembre  1929,  c’est-à- 
dire  moins  d’un  mois  avant  l’apparition  du  chancre. 

Dans  les  deux  aines,  on  perçoit  des  ganglions  durs, 
mobiles,  roulant  sous  le  doigt. 

L’ultra,  dans  la  sérosité  qui  sourd  au  niveau  du  phimosis, 
donne  un  résultat  négatif. 

Au  contraire,  le  suc  de  ponction  des  ganglions  faite  le 
jour  même  montre  des  tréponèmes.  On  trouve  trois  trépo¬ 
nèmes  dans' une  des  deux  préparations.  On  commence 
donc  aussitôt  le  jour  même  le  914,  avant  la  réponse  du 
Bordet-Wassermann.  Malheureusement  le  Bordet-Wasser- 
mann  est  déjà  positif  total. 

Obs.  III.  —  Le  n°  101.337,  âgé  de  trente-deux  ans, 
consulte  le  26  octobre  1929. 

Il  a  im  chancre  exulcéreux  du  gland,  dont  le  début 
paraît  remonter  à  un  mois. 

Le  coït  contaminant  date  du  25  septembre  1929  environ, 
soit  un  mois  avant  apparition  du  chancre  ;  il  semble  avoir 
été  infecté  par  rme  professionnelle. 

Il  y  a  un  gros  ganglion  dans  l’aine  droite,  dur,  mobile, 
non  douloureux,  sans  tendance  à  la  fluctuation. 

Les  examens  ultra-microscopiques  et  microscopiques 
de  l’ulcération  répétés  sont  négatifs,  peut-être  parce  que 
le  malade  a  fait  des  apphcations  de  pommades. 

Au  contraire,  l’ultra  fait  séance  tenante  avec  le  suc 
ganglionnaire  montre  du  tréponème  (deux  éléments  dans 
trois  préparations) . 

Le  malade  peut  donc  être  mis  immédiatement  au 
novar  avant  la  réponse  du  Bordet-Wassermann.  Mal- 
heureuseinent ce  Bordet-Wassermann  est  déjàpositiftotal. 

On  voit  donc  que  cette  technique  si  simple,  si 
anodine,  sans  danger,  de  la  ponction  ganglionnaire, 
peut  rendre  les  plus  grands  services  en  permettant 
le  diagnostic  précoce  par  la  constatation  directe 
des  tréponèmes,  alors  que  le  suc  de  l’ulcération 
suspecte  ne  donne  rien.  EUe  permet  d’appliquer 
le  jour  même  le  traitement  arsenical  intensif,  si 
important  à  ne  pas  retarder  au  début  du  chancre, 
avant  d’avoir  la  réponse  du  Bordet-Wassermann. 
Cette  méthode  est  donc  à  généraliser. 
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Ee  problème  de  la  transmission  héréditaire  de 
la  syphihs  se  pose  dans  des  circonstances  diverses. 

Voici  le  cas  simple  :  une  femme  contracte  la 
syphilis  de  son  coinjoint  et  la  transmet  à  l’enfant. 
Ea  syphilis  de  tous  les  membres  de  la  famille 
est  plus  ou  moins  typique. 

Mais  ils  peuvent  être  atteints  d’une  façon 
inégale.  A  cet  égard,  les  observations  relatées  par 
Colles  dès  1837  souUgnent  quelques  particularités 
qui  semblent  être  en  contradiction  avec  les  lois 
générales  de  la  syphiligraphie.  Colles  remarque 
qu’une  femme  ne  présentant  aucun  S3rmptôme 
de  syphihs  peut  donner  naissance  à  un  enfant, 
porteur  de  lésions  syphiUtiques.  Elle  peut  l’al¬ 
laiter  en  toute  sécurité  sans  se  contaminer. 

Il  note  le  fait,  mais  ne  l’exphque  pas. 

Par  la  suite,  Diday,  en  1867,  et  Fournier  en 
donnent  l’interprétation  suivante  :  il  s’agit  d’une 
infection  strictement  ovulaire  d'origine  sperma¬ 
tique.  E’œuf  malade  a  immunisé  la  mère.  C’est 
la  thèse  de  la  syphilis  conceptionnelle  du  fœtus 
et  de  l’immunité  maternelle. 

Ees  auteurs  modernes,  re'visant  les  lois  fonda¬ 
mentales  de  rhérédo-S5q)hiHs,  interprètent  la  loi 
dite  de  Colles  en  invoquant  l’existence  d’une 
syphilis  latente  chez  la  mère,  car,  ainsi  que  l’a 
dit  Fournier  :  «  il  n’y  a  qu’un  moyen  de  résister 
à  la  vérole,  c’est  de  l’avoir  ».  C’est  la  thèse  actuelle  : 
syphilis  maternelle  et  contamination  transpla¬ 
centaire  du  fœtus. 

Dans  cette  polémique,  les  arguments  (i)  ma¬ 
jeurs  des  partisans  de  la  théorie  actuelle  sont  : 

1°  E’improbabihté  d’ime  contamination  can¬ 
tonnée  à  l’œuf,  épargnant  les  tissus  maternels 
pendant  le  coït  ou  ne  se  diffusant  pas  à  travers 
le  placenta  ; 

2°  Ea  possibilité  de  mettre  eu  é-yidence  la 
syphilis  de  ces  femmes  par  un  examen  clinique 
minutieux  et  par  les  réactions  sérologiques. 

Ees  partisans  de  la  syphihs  conceptionneUe 
tendent  à  considérer  nombre  de  ces  femmes  comme 
indemnes,  de  par  la  possibihté  d’une  contamination 
ultérieure  au  cours  de  l’aUaitement.  Ces  cas, 
connus  sous  le  nom  à’ exceptions  à  la  loi  de  Colles, 
démontreraient,  pour  les  anciens,  une  insulE- 

(i)  La  discussion  de  tous  ces  faits  sera  exposée  en  détail 
par  l’un  de  nous  (Werth,  Thèse  de  Paris,  2930). 
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sauce  de  l’immunité  maternelle  ;  ils  seraient 
controuvés  par  les  modernes.  '' 

On  comprend  l’intérêt  social  de  cette  négation, 
car  généraliser  la  notion  de  la  syphilis  conception- 
nelle  c’est  écarter  du  bénéfice  d’un  traitement 
prophylactique  nombre  de  syphilitiques  Jatentes. 
N’est-il  pas  plus  admissible  de  traiter,  dans  des 
circonstances  rares  d’aüleurs,  quelques  femmes 
saines?  Ce  point  de  vue  est  remarquablement  mis 
en  valeur  par  Carie  {Presse  médicale:,  1920,  p.  244). 

Bn  fait,  la  question  nous  paraît  plus  complexe. 

A.  Il  n’est  pas  douteux  que-  l’origine  mater¬ 
nelle  de  l’hérédo-syphilis  soit  la  règle. 

Ba  femme  contracte  la  syphihs  de  son  conjoint 
et  la  transmet  à  l’enfant  par  voie  transplacen¬ 
taire.  Son  immunité  apparente  traduit  en  réahté 
une  syphilis  banale,  plus  ou  moins  latente,  avec 
ou  sans  chancre,  mais  avec  accidents  secondaires 
discrets,  décelables  par  un  examen  minutieux, 
et  Wassermann  positif. 

B.  Dans  certains  cas,  l’imprégnàtion  syphili¬ 
tique  est  beaucoup  moins  nette. 

L’œuf  est  gravement  atteint.  La  mère  ne  pré¬ 
sente  aucun  signe  :  ni  chancre,  ni  accidents  secon¬ 
daires  ;  le  Wassermann  est  négatif. 

Les  auteurs  modernes  ne  considèrent  pas  moins 
la  femme  comme  contaminée  ;  en  réalité,  seule 
révolution  «clinique  est  capable  de  nous  éclairer. 

Il  peut  y  avoirtrois  modes  d’évolution  clinique  ; 

1°  L’apparition,  à  longue  échéance,  d’accidents 
tertiaires,  de  syphilis  nerveuse  ou  de  réaction 
sérologique  faiblement  positive  à  un  moment 
donné,  permet  d’afidrmer  la  syphilis. 

La  discordance  entre  la  gravité  immédiate  de 
la  syphilis  fœtale  et  l’allure  spéciale  de  la  syphihs 
maternelle  constitue  un  mode  d’imprégnation 
très  particuUer. 

2°  L’absence  de  tout  accident  constaté  au  cours 
de  la  vie  ne  permet  aucune  conclusion. 

Il  convient  de  ranger  dans  ce  groupe  les  faits 
observés  par  MM.  Bory  (Soc.  médicale,  Paris, 
25  avril,.  Ï925),  Almkvist  {Wiener  Klinik,  1929, 
p.  14)  et  par  l’un  de  nous  (Lévy-Solal,  Pédiatrie, 
i®r  février  1926). 

30  Le  hasard  nous  donne  la  preuve  de  la  11011- 
contamination  de  la  femme,  car  ultérieurement 
elle  contracte  la  syphihs  après  avoir  accouché 
d’un  enfant  hérédosyphilitique  ou  après  avoir 
présenté  -une  série  d’avortements  spontanés  avec 
un  procréateur  syphilitique.  Tels  sont  les  cas  très 
peu  nombreux  qui,  résistant  à  toute  critique, 
prouvent  l’existence  d’exceptions  à  la  loi  de  Colles 
(Cas  de  King,  chez  Sternthal  et  Rogina,  cités 
pair  Bobrie,  Thèse  de  Paris,  1912),  tel  est  enfin 
le  cas  observé  à  la  Maternité  de  Saint-Antoine 


(c’est  le  cas  qui  nous  a  incités  à  reprendre  ce 
problème  qui  semblait  être  classé,'  et  qui,  comme 
le  dit  M.  Appert,  constitue  fine  observation 
cruciale,  remettant  tout  en  question). 

Observation.  —  R...  entre -à  l’hôpital  pour  un 

avortement  spontané  itératif  de  trois'  mois.  Son  état 
nécessite  une  transfusion  sanguine.  La  gravité  de  la 
situation  fait  prendre  son  mari  pour  donneur.  C’est  un 
ancien  syphilitique,  qui  aurait  cependant  reçu  plus 
de  200  piqûres.  Une  cohabitation  dé  plus  de  quatre  ans 
et  demi  et  l’existence  de  deux  avortements  spontanés 
(succédant  à  trois  accouchements  normaux  avec  un  autre 
procréateur)  nous  autorisent  pourtant  â  penser  que  la 
femme  est  syphilitique  et  à  l’abri  de  tout  accident. 

Or,  cent  jours  après  la  transfusion,  cette  femme  vient 
uous-revoir,  portant  une  éruption  syphilitique  secondaire 
tjpique,  accompagnée  de  céphalée,'  polymicroadéno- 
pathie,  état  subfébrile,  perte  des  cheveux,  etc.,  accidents 
datant  de  trois  semaines  (c’est-à-dire  apparus  soixante- 
dix-huit  jours  après  la  transfusion). 

La  contamination  n’a  pu  avoir  lieu  par  les  voies  natu¬ 
relles,  car  nous  avons  vérifié  les  délais  :  antérieure,  elle 
n'est  pas'  admissible  après  la  longue  cohabitation  et  les 
fausses  couches  ;  postérieure,  impossible,  car  le  premier 
contact  avait  eu  lieu  deux  semaines  avant  l’apparition 
de  la  roséole. 

Celle  malade,  ayant  ett.  des  avortements  spontanés  avec 
un  procréaiefir  syphilitique,  n'avait  donc  pas  contracté, 
semble-t-il,  la  syphilis  (i). 

Ce  groupe  de  faits  nous  conduit  à  admettre 
la  syphihs  conceptionneUe,  mais  ne  nous  empêche 
pas  de  la  considérer  comme  très  rare.  Le  précepte 
pratique  moderne  reste  donc  en  vigueur  ;  traiter 
les  femmes  qui  ont  un  enfant  hérédo-syphüitique. 

Mais  ne  voit-on  pas  l’inconvénient  qq’il  y 
aurait  à  nier  systématiquement  la  syphihs  c-on- 
ceptionnelle,  s’il  en  résulte,  ooirime  dans  notre 
cas,  une  contamination  au  cours  d’une  transfu¬ 
sion?  Une  femme  se  trouvant  dans  les  mêmes 
conditions  peüt-eUe,  dans  ces  conditions,  contracter 
impunément  un  mariage  avec  un  autre  conjoint 
syphihtique? 

Dansledoute,  il  faut  adopter  la  hgne  deconduite 
qui  fait  courir  le  moins  de  risque  à  la  malade, 
c’est-à-dire  la  considérer  comme  syphilitique  s’il 
s’agit  de  lui  fournir  la  garantie  d’un  traitement 
efficace,  et  au  contraire  la  considérer  comme  saine 
s’il  existe  une  possibilité  d’infection  ou  même  de 
surinfection. 

(i)  Seule  l’hypothèse  d’une  surinfection  pourrait  être 
discutée,  bien  qu’infîiiinient  improbable  dans  ee  cas. 
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LES  DONNÉES  ACTUELLES 
DU  TRAITEMENT  DE  LA 
SYPHILIS-) 


G.  MILIAN 

Il  faut  se  rappeler  Tétât  de  la  thérapeutique 
de  la  syphilis,  il  y  a  une  trentaine  d’années,  au 
temps  de  Fournier  par 'exemple,  en  1900.  A 
ce  moment-là,  le  traitement  de  la  syphilis  était 
ime  chose  facile,  c’était  réglé  comme  du  papier 
à  musique  :  Fa  première  année  de  la  syphilis, 
on  prenait  des  pilules  pendant  un  mois  sur 
deux.  Fa.  deuxième  et  la  troisième  année,  on  pre¬ 
nait  des  pilules  pendant  tm  mois  sur  trois.  Pen¬ 
dant  la  quatrième  année,  et  dans  la  cinquième  an¬ 
née',  on  prenait  des  pilules  pendant  un  mois  sur 
quatre.  Ainsi,  le  traitement  était  réglé  et  terminé. 
On  y  ajoutait  tm  peu  d’iodure  à  la  cinquième 
ann&,  et  ainsi  on  avait  l’ambition  d’être  guéri 
de  la  S3q)hilis.  C’était  simple  comme  traitement» 
et  cela  avait  le  mérite  d’être  très  clair,  et  les  mé¬ 
decins,  à  cette  époque-là,  n’étaient  pas  embarras¬ 
sés  et  les  malades  non  plus. 

Il  n’en  est  plus  de  même  aujourd’hui,  et  cela 
est  presque  à  regretter  car  le  plus  grand  désordre 
règne  dans  la  thérapeutique  de  la  syphilis .  Entendez 
les  médecins,  quels  qu’ils  soient,  civils  ou  militaires 
non  spécialisés,  parler  du  traitement  de  la  syphilis 
et  dire  quelle  est  leur  pratique  :  vous  n’en  enten¬ 
drez  pas  un  seid  adopter  la  même  ligne  de  conduite, 
et  malheureusement  le  plus  grand  nombre  traite 
les  malades  et  agit  absolument  au  petit  bonheur. 
Fes  uns  préfèrent  Tarsénobenzol  et  ne  font  que  de 
Tarsénobenzol,  surtout  s’ils  ont  la  pratique  des 
injections  intraveineuses;  ils  espèrent  se  distinguer 
ainsi  de  leurs  voisins  qui  ne  savent  pas  les  faire. 
Fes  autres  préfèrent  le  bisgmth;  parce- que  c’est 
plus  commode.  Fes  autres  ne  font  pas  de  mercure 
parce  que  c’est  un  "vieux  médicament,  etc.,  etc. 
Autrement  dit,  chacun  soigne  à  sa  guise  'et  en 
employant  généralement  le  médicament  qui  lui 
convient  et  le  médicament  qu’il  préfère. 

Ce  n’est  pas  ainsi  qu’il  faut  agir.  Il  y  a  des 
raisons  qui  doivent  nous  diriger  dans  le  traitement 
de  la  syphilis, et  ce  sont  ces  raisons  que  je  voudrais 
exposer  devant  vous.’ 

Aujourd’hui,  nous  n’avons  plus  un  seul  médi¬ 
cament,  ni  deux  comme  autrefois,  c’est-à-dire  mer¬ 
cure  et  iodure.  Nous  avons  une  foule  de  médica¬ 
ments  antisyphilitiques.  Fesquels  devons -nous 
utiliser? 

(i)  Conférence  inédite  faite  au  Val-de-Grâce  en  novembre 
1928. 


Nous  possédons  aujourd’hui  comme  médica¬ 
ments  antisyphilitiques  le  mercure,  Tarsenie,  le 
bismuth,  Tiodure  de  potassium.  Ne  vous  étonnez 
pas  de  me  voir  parler  encore  de  Tiodure  de  potas¬ 
sium  et  ne  me  traitez  pas  par  avance  de  rétro- 
g:rade.  F’iodure  de  potassium  ne  doit  pas  être 
rayé  de  la  thérapeutique  antisyphilitique. 

Voyons  d’abord  le  mercure.  Autrefois,  on  soi¬ 
gnait  beaucoup  par  le  mercure,  et  uniquement 
par  le  mercure,  parce  qu’on  n’avait  que  lui.  Qu’est- 
ce  qui  se  passait  à  ce  moment-là?  Ceux  qui  sont 
jeunes,  comme  vous  Têtes  tous,  ne  le  savent  pas 
mais  à  ce  moment,  les  malades  atteints  de  syphi¬ 
lis  secondaire  conservaient  leurs  plaques  mu¬ 
queuses,  conservaient  leurs  accidents  pour  ainsi 
dire  d’une  manière  indéfinie.  Ils  avaient  beau  ava¬ 
ler  des  pilules,  recevoir  des  injections,  ils  étaient 
toujours  ou  presque  toujours  couverts  d'accidents 
au  point  que  Ton  considérait  que  le  chancre  n’était 
mdlement  influençable  par  la  thérapeutique  du 
moment,  au  point  que  Ton  considérait  que  lès 
plaques  muqueuses  étaient  une  fois  sur  deux  résis¬ 
tantes  au  traitement.  A  cette  époque,  réelle¬ 
ment,  la  thérapeutique  était  décevante,  et  je  me 
rappelle  avoir  vu  mourir,  en  période  secondaire, 
des  patients  chez  qui  le  mercure  n’avait  aucune 
action,  et  chez  qui  aussi  le  mercure  était  mal  toléré, 
et  pour  lesquels  on  n’àvait  pas  d’autres  ressources 
médicamenteuses . 

Forsque  Tarsénobenzol,  le  606,  est  arrivé,  on  a 
crié  au  miracle.  Pourquoi?  Parce  que  tous  les 
laissés  pour  compte  du  mercure,  tous  ces  malheu¬ 
reux  qui  ne  guérissaient  pas  par  le  mercure,  ont 
gpéri  miraculeusement,  le  mot  n’est  pas  trop  fort, 
en  quelques  jours,  par  ce  médicament  nouveau, 
alors  qu’autrefois,  ils  re.staient  des  semaines  et 
des  mois  avec  leurs  accidents. 

Je  me  rappelle  toujours,  au  début  du  606,  en 
août  1910,  avoir  vu  arriver  à  l’hôpital  Sàint-Fouis, 
dans  le  service  du  Balzer  que  je  remplaçais  à 
ce  moment,  un  homme  qui  venait  de  Buenos- 
Ayres  où  il  exerçait  une  profession  peu  hono¬ 
rable  —  rappelez-vous  les  derniers  romans  à  ce 
sujet.  Il  était  criblé  d’accidents  tels  qu’on  ne 
voulait  pas  l’embarquer  sur  le  bateau.  Il,  était 
couvert  de  gommes,  couvert  d’accidents  osseux  ; 
il  suppurait  de  partout,  il  ne  pouvait  pas  se  tenir 
debout.  Il  paraît  que  cet  homme  avait  de  très 
grandes  relations  car,  malgré  les  règlements  mari¬ 
times,  il  put  être  embarqué  et  il  arriva  dans  ce 
pénible  état  à  Paris. 

Pendant  Tannée  de  son  séjour  à  Buenos- 
Ayres  il  avait  absorbé  des  centaines  de  pilules  ; 
reçu  au  moins  trois  cents  injections  sur  trois 


212 


PARIS  MEDICAL 


cent  soixante-cinq  jouis,  de  benzoate  de  mercure  ; 
et,  malgré  cela,  il  était  dans  l’état  précaire  que  je 
vous  ai  décrit. 

Il  est  donc  entré  à  l’hôpital  Saint-houis  dans  le 
service  ;  je  lui  fis,  suivant  la  technique  du  jour, 
une  seule  injection  intramusculaire  de  606,  à 
0,70,  combien  douloureuse,  comme  vous  le  savez. 
Or,  chose  extraordinaire,  miraculeuse,  en  l’espace 
de  quinze  jours,  cet  homme  guérit  entièrement  ; 
toutes  ses  suppurations  s’évanouirent,  ses  os  re¬ 
prirent  leur  solidité  ;  leurs  terribles  douleurs  qui 
empêchaient  le  malade  de  se  tenir  debout  dispa¬ 
rurent,  et  l’homme  quitta  l’hôpital  sans  sa  canne, 
très  ingambe,  admirablement  guéri. 

Voilà  un  fait,  réellement  merveilleux  et  justi¬ 
fiant  la  réputation  de  guérisseurs  extraordinaires 
du  606  et  du  914. 

Voici  encore  un  autre  cas  ;  un  individu  avait 
des  on5rxis  terribles,  des  ongles  très  abîmés,  avec 
autour  d’eux,  du  gonflement,  de  la  suppuration 
sous-unguéale,  le  tout  extrêmement  douloureuxi 
au  point  qu’il  ne  pouvait  plus  exercer  sa  profession 
de  plongeur  :  dès  qu’il  mettait  les  mains  à  l’eau, 
dès  qu’il  touchait  quoi  que  ce  soit,  les  douleurs 
étaient  telles  qu’il  était  obligé  de  cesser  toute 
occupation.  Cet  homme  avait  reçu  des  traitements 
mercuriels  à  n’en  plus  finir,  et  cela  ne  bougeâit  pas. 
Il  a  suffi,  comme  pour  le  précédent,  d’une  seule 
injection  intramusculaire  de  606,  pour  le  guérir, 
en  quinze  jours,  de  ses  accidents  douloureux  et  il 
a  pu  reprendre  sa  profession  de  plongeur. 

Voilà  les  résultats  qu’a  donnés  autrefois  l’arse¬ 
nic,  vis-à-vis  de  tous  ces  gens  qui  avaient  été  soi¬ 
gnés  par  le  mercure,  avec  intensité,  et  dont  les  acci¬ 
dents  résistaient  à  la  médication  mercurielle.  Car 
c’est  là  le  mot  :  les  malades  résistaient  à  la  médication 
mercurielle,  ou,  plus  exactement,  le  tréponème 
était  résistant  '  à  la  médication  mercurielle. 

Aujourd’hui,  peu  à  peu,  le  606  et  le  914  perdent 
de  leur  valeur  thérapeutique.  Ils  semblent  moins 
actifs  qu’autrefois,  et  bien  souvent  des  malades 
sont  soignés  par  le  nouvel  arsenical  médiocrement 
et  avec  des  résultats  aussi  peu  satisfaisants  qu’au¬ 
trefois  par  le  mercure. 

Que  se  passe-t-il?  Il  se  passe  que,  sans  doute, 
sous  l’influence  de  thérapeutiques  mauvaises,  à 
doses  trop  insuflisantes  ou  trop  écartées,  comme 
on  en  a  institué  au  début  de  la  thérapeutique  par 
le  606  et  le  914,  les  tréponèmes  se  sont  accoutu¬ 
més  à  l’arsenic  et  que,  maintenant,  ils  ont  acquis 
une  certaine  résistance.  Il  y  a  tout  lieu  de  croire 
que  si  nous  vivons  encore  assez  longtemps,  dans 
peut-être  quinze,  vingt,  trente  ou  quarante  ans, 
si  les  médecins  poursuivent  les  mêmes  errements, 
nous  verrons  l’arsenic,  leôoô  et  le  914 aussi  inactifs. 
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vis-à-vis  du  tréponème,  qu’autrefpis  le  mercure. 

Il  vient  d’arriver  le  bismuth.  Le  bismuth  a 
donné  des  succès  thérapeutiques  excellents,  mais 
non  des  victoires  aussi  éclatantes  qu’avec  le 
914  et  le  606,  car  bismuth  et  mercure  sont  deux 
corps  voisins  et  que,  vraisemblablement,  leur  action 
bactéricide  ou  parasitotrope  est  à  peu  près  la 
même .  L  ’  iodure  de  potassium  a  été  complètement  ou¬ 
blié  pendant  des  années  et  on  peut  dire  qu’on  n’a 
plus  prescrit  d’iodure  de  potassium  dans  la  syphi¬ 
lis  depuis  la  découverte  du  914  et  du  606.  Ce  médi¬ 
cament  a  cependant  .une  activité  indéniable  ;  il 
guérit  très  bien  les  gommes  syphilitiques,  les 
accidents  scléreux  et  peut  donner  des  résultats 
merveilleux. 

Il  y  a  deux  ou  trois  ans,  une  jeune  femme  venait 
me  consulter  pour  des  douleurs  osseuses  très  vives, 
qui  l’empêchaient  de  dormir,  pour  des  fourmille¬ 
ments,  des  phénomènes  nerveux  divers,  dont  d’ail¬ 
leurs  elle  ignorait  complètement  la  cause  et  qui 
étaient  de  nature  syphihtique.  Ils  guérirent  en 
partie,  mais  en  partie  seulement,  par  le  mercure 
suivi  de  l’arsenic,  suivi  lui-même  de  bismuth.  Mal¬ 
gré  cette  trilogie  médicamenteuse,  la  malade  con¬ 
servait  encore  de  la  fatigue  générale,  des  insom¬ 
nies,  des  fourmillements  et  quelques  douleurs  qui 
l’inquiétaient  considérablement.  Malgré  les  trois 
médicaments  :  arsenic,  mercure,  bismuth,  elle 
n’était  pas  encore  guérie  de  ses  accidents.  Je  lui 
doimai  l’iodure  de  potassium  à  la  dose  de 
3  grammes  et  de  6  grammes  par  jour  ;  en  l’espace 
de  trois  sernaines,  les  douleurs  et  tous  les  phéno¬ 
mènes  morbides  qu’elle  présentait  disparurent 
d’une  manière  définitive,  et  la  guérison  se  main¬ 
tient  depuis. 

Des  différents  médicaments  antisyphilitiques 
on  ne  peut  pas  en  réalité  dire  que  celui-ci  soit  su¬ 
périeur  à  celui-là,  et  celui-là  supérieur  à  celui-ci  : 
ils  ont  chacun  leur  action  déterminée  vis-à-vis 
d’un  parasite  déterminé.  C’est-à-dire  que,  chez 
un  patient,  il  n’y  a  pas  un  seul  médicament  à  em¬ 
ployer,  il  faut  les  employer  tous,  successivement, 
de  manière  à  tomber  certainement  sur  celui  qui  sté¬ 
rilisera  le  tréponème  devant  lequel  il  se  trouve,  ré¬ 
sistant  devant  l’un,  fragile  devant  l’autre. 

La  résistance  médicamenteuse  que  nous  venons 
d’envisager  n’est  pas  une  simple  constatation  cli¬ 
nique  ou  une  vue  de  l’esprit.  Elle  a  été  démontrée 
expérimentalement  depuis  longtemps  par  Erlich. 
Comment  arrive-t-on  à  établir  cette  résistance 
médicamenteuse?  On  y  arrive  par  des  thérapeu¬ 
tiques  défectueuses.  On  y  arrive,  comme  l’a  montré 
Erlich,  en  soignant  les  patients  ou  les  animavx  en 
expérience  par  de  petites  doses  médicamenteuses 
et  non  par  des  doses  massives. 
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^'à  mne  souris  ’àtteiate  de  spirillose,  on  'injecte 
de'petites  doses  ïépét'ées  d’atoxvl,  on-voit  d^abord 
les  spirilles  disparaître  du  sang,  puis  Teparaître, 
et  à  un  moment  donné  rester  d’une  manière  défi¬ 
nitive  dans  la  circulation  générale,  comme  ;si  ion 
ne,  continuait  pas  la  médication.  'On  a  établi  la 
résistance  de  la  spirillose  'dans  le  cas  actuel. 

On  pourrait  Objecter  que  c’est  l’organisme  qui 
s’habitue  an  médicament.  Ainsi  qu’Eriieh  l’a  bien 
montré,  cést  le  micro-organisme  qui  devient  résis¬ 
tant.  Ea  preuve,  c’est  que,  prenant  le  spirîEe  de 
cette  souris  malade,  et  pour  ainsi  dire  immu¬ 
nisée  contre  le  médicament  atoxyl,  et  inoculant 
une  autre  souris,  cette  deuxième  souris  a  un 
spirille  également  résistant  ,  avant  toute  admi¬ 
nistration  médicamenteuse.  Au  cinq-centième 
passage,  le'sprriUe  était  encore  résistant.  Ea  résis¬ 
tance  médicamenteuse  n’est  donc  pas  une  vue  de 
l’esprit  et  on  la  produit  par  l’administration  de 
doses  faibles  et  répétées  à  un  organisme  infecté- 
Quandon  injecte,  au  contraire,  des  doses  massives 
du  premier  coup,  et  d’un  seulcoup,  on  péut  guérir 
la  maladie  et  ne  plus  la  voir  revenir  ni  récidiver. 

Voilà  donc  un  premier  principe  directeur  du 
-traitement  de  la  syphilis  :  nécessité  d’employer 
non  un  seul  médicament,  mais  plusieurs,  pour  'être 
plus  certain  de  toucher  le  tréponème  par  le  médi¬ 
cament  vis-à-vis  duquel  il  vest  fragile  et  non 
entraîné. 

Nous  en  connaissons  aujourd’hui  quatre.  Si 
nous  en  avions  davantage  il  faudrait  les  faire 
circïder  tous  dans  l’organisme  du  malade. 


Mais  maintenant,  comment  administrer  ces  mé¬ 
dicaments?  Faut-il  les  administrer  ensemble  ou 
séparément?  On  peut  être  tenté  de  les  adminis¬ 
trer  ensemble,  et  il  y  a  beaucoup  de  médecins  qui 
font  des  cures  combinées,  soit  d’arsenic  et  de 
mercure,  administrant  tou^  les  huit  jours  une  in- 
jection d’arsënobenzol  et,  les  jours  intermédiaires, 
du  cyanure.  Il  y  a  des  inconvénients  importants 
à  cette  manière  de  faire.  Le  plus  important,  à  mon 
point  de  vue,  est  que,  quand  il  se  passe  quelque 
chose  en  bien  ou  en  mal  dans  l’organisme  traité, 
on  ne  sait  pas  quel  est  le  médicament  qui  a  agi 
en  bien  ou  en  mal.  Nous  nous  expliquerons  plus 
loin  sur  ce  point. 

Il  faut  donc  administrer  les  médicaments  suc¬ 
cessivement  et  sans  interruption  entre  les  cures^ 
de  manière  à  ne  pas  laisser  un  instant  le  trépo¬ 
nème  respirer  et  à  l’assommer  d’une  manière 
continuelle  pour  arriver  à  sa  destruction  totale. 


Une  cure  .ainsi  instituée  dure  environ  six  ou  huit 
mois. 

Je  n’entre  pas  'dans  le  . détail  des  doses,  car  cela 
nous  mènerait  beaucoup  trop  loin.  Mais  cepen¬ 
dant,  il  faut  que  nous  connaissions  le  principe  de 
la  dose.  Pour  le  mercure  et  pour  le  bismuth,,  on 
ne  peut  pas  varier  beaucoup  la  dose,  car  les  limites 
de  la  tolérance  individuelle  sont  très  étroites.  Quand 
vous  avez  donné  à  un  individu  du  cyanure  de  mer- 
cure-.à  la  dose  d’un  centigramme  par  jour  ou.un  cen¬ 
tigramme  et  .demi,  et  que  vous  continuez  cette  cure 
pendant  quelque  temps,  c’est  le  maximum  de  dose 
que  vous  puissiez;  il  est  assez  exceptionnel  de  voir 
des  patients  supporter  ,2  centigrammes  de  cyanure 
pendant  plusieurs  jours.  L’huile.grisese.doime  à  la 
dose  de  8  ou  lo centigrammes  par  injection  jusqu’à 
tm  total  de  neuf  à  douze  injections,  une  tous  des 
six  jours.  On  ne  peut  pas  augmenter  les  doses  parce 
que  ces  médicaments  sont  très  toxiques,  et  'On 
pourrait  dire  que  le  mercure  est  un  médicament 
bien  .supérieur  aux  médicaments  arsenicaux,  car 
il  agit  à  des  doses  minimes,  à  des  doses  .de  l’ordre 
du  centigramme,  tandis  que  l’arsénobenzol  n’agit 
généralement  bien  qu’à  des  doses  beaucoup  plus 
élevées,  ide  l’ordre  du  demi-gramme  ou  du  gramme. 

Pour  l’arsenic,  pour  le  606  et  le  914,  la  question 
des  doses  n’est  pas  la  même  ;  nous  avons  là  un 
médicament  qui  a  l’avantage  d’être  faiblement 
toxique,  malgré  la  réputation  effroyable  qu’on  lui 
a  faite  à  son  entrée  dans  .le  monde. 

Grâce  à  cela,  on  peut  injecter  des  doses  vrai¬ 
ment  considérables  du  médicament.  Pour  guérir 
d’im  seul  coup  une  poule  atteinte  de  .spirillose, 
il  faut  lui  injecter  2  centigrammes  de  914  par 
küo.  .Ç’est  la  therapia  sterilisans  magna,  qu’on  a- 
plaisantée,  mais  qui  est  pourtant  une  réalité  et 
qui  existe  bien.  Il  est  regrettable  que  chez 
l’homme  nous  n’ayons  pas  suffisamment  d’au¬ 
dace,  de  conviction  plus  exactement,  pour  admi¬ 
nistrer  la  dose  voulue.  Que  faisons-nous  aujour¬ 
d’hui?  La  coutume  s’est  établie  de  prescrire  non 
pas  les  2  centigrammes  qu’il  faudrait,  mais 
im  centigramme  et  demi  par  kilo,  que  les  neuf 
dixièmes  des  médecins  n’osent  même  pas  admi¬ 
nistrer. 

Pour  tuer  un  homme  avec  le  914,  il  faudrait 
injecter  au  moins  8  grammes,  plutôt  10,  si  l’on 
s’en  rapporte  aux  doses  mortelles  poux  l’animal. 
En  Uruguay,  on  injecte  couramment  2  grammes 
par  piqûre  aux  malades  ;  il  m’est  arrivé,  pendant 
la  guerre,  d’injecter,  par  inadvertance,  3  grammes 
à  des  patients.  Etant  à  la  fois  médecin-chef  d’un, 
hôpital  et  médecin  d’rm  service  de  dermatologie, 
je  préparais  un  jour  des  injections  de  914  ;  j’avais 
une  solution  concentrée.  Un  médecin  inspecteur 
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vient  visiter  l’hôpital;  comme  médecin-chef,  je 
quitte  mes  bocaux,  je  vais  le  recevoir,  et  m’excuse 
auprès  de  lui.  Quand  je  reviens,  j’emploie  ma 
solution  concentrée  comme  solution  diluée,  erreur 
dont  je  m’aperçois  vite,  mais  alors  que  tout  était 
terminé.  Et  trois  soldats  avaient  reçu,  non  pas  une 
dose  de  90  centigrammes,  mais  de  3  grammes  à 
chacun.  Je  fus  très  inquiet,  comme  vous  pensez, 
pendant  le  reste  de  la  journée,  mais  ils  le  furent 
beaucoup  moins  que  moi  ;  ils  supportèrent  admi¬ 
rablement  cette  injection  et  même  beaucoup 
mieux  que  les  doses  de  45  centigrammes  et  de 
90  centigrammes  qu’ils  avaient  eues  auparavant. 
1 1  en  est  d’ailleurs  presque  toujours  ainsi  :  les 
doses  fortes  sont  mieux  supportées  que  les  faibles, 
à  cause  de  l’action  efidcace  de  cette  dose  sur  le 
tréponème  et  de  l’absence  de  réaction  biotro¬ 
pique. 

Ces  diverses  considérations  vous  montrent  que, 
pour  le  914,  il  ne  faut  pas  s’en  tenir  aux  petites 
doses,  ü  faut  les  doses  massives,  conformément 
aux  expériences  d’Erlich,  si  l’on  veut  obtenir  non 
seulement  la  guérison  des  accidents,  mais  aussi  de 
la  maladie. 

Pour  Yiodure  de  potassium,  c’est  la  même  chose. 
Nous  avons  là  un  médicament  qui  n’est  pas  extrê¬ 
mement  toxique,  et  autrefois  mon  excellent 
maître,  feu  le  professeur  Eournier,  donnait  l’ic- 
dure  de  potassium  à  la  dose  de  6  grammes.  Il 
faut,  pour  qu’il  agisse,  le  donner  à  fortes  doses  : 
au  minimum,  3  grammes  ;  le  maximum  est  indé¬ 
fini,  car  des  sujets  supportent  couramment  6,  8,' 
10,  12  grammes  d’iodure  de  potassium.  En  géné¬ 
ral,  la  dose  de  6  grammes  d’iodure  de  potassium 
par  jour  donne  des  résultats  thérapeutiques  excel¬ 
lents.  Il  y  a  donc  une  grosse  différence  entre 
l’arsenic,  l’iodure  de  potassium  d’une  part,  et  le 
mercure  et  le  bismuth  d’autre  part,  ceirx-ci  ne 
pouvant  être  donnés  qu’à  des  doses  toujours  à  peu 
près  les  mêmes  ;  .il  faut  s’évertuer  en  matière 
d’arsenic  et  d’iodure  à  donner  les  doses  les  plus 
fortes  possibles. 


Ea  thérapeutique  antisyphilitique  doit  être 
non  seulement  à  doses  fortes,  mais  encore  soute¬ 
nue  et  continue.  Il  ne  faut  pas  interrompre  les 
médications,  sinon  pendant  les  périodes  de  repos 
médicamenteux;  le  tréponème  ne  se  repose  pas,  il 
continue  à  pulluler  dans  l’organisme  et  à  faire 
fies  lésions  à  l’abri  de  cette  abstention  thérapeu¬ 
tique.  Donc,  il  faut  que,  non  seulement  les  doses 
soient  fortes,  mais  aussi  il  faut  qu’eUes  soient  sou¬ 
tenues. 
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A.  côté  de  l’idéal  thérapeutique  que  je  viens 
d’évoquer,  je  voudrais  maintenant  vous  montrer 
ce  que  l’on  fait  lorsqu’on  soigne  mal  ses  syphili¬ 
tiques,  et  insister  sur  les  phénomènes  d’activa¬ 
tion  de  la  S3q)hilis  par  le  traitement  antisyphüi- 
tique,  phénomènes  d’activation  qui  sont  dus  sur¬ 
tout  à  ce  qu’il  y  a  administration  de  doses  faibles. 

Ces  phénomènes  d’activation  ne  sont  pas  une 
vue  de  l’esprit,  on  les  observe  chaque  jour  en 
clinique.  Ils  sont  dus  ou  bien  à  des  doses  faibles 
de  médicament,  ou  bien  à  des  doses  irrégulières, 
ou  bien  à  ce  que  les  médicaments  sont  inappro¬ 
priés.  Je  vais  vous  en  donner  des  exemples  : 

Il  y  a  quelque  temps,  ainsi  que  je  le  rappor¬ 
tais  dans  Paris  médical,  un  distingué  neurologiste 
me  disait  ceci  :  «  Décidément,  la  thérapeutique  de 
la  syphilis  e.st  quelque  chose  de  décevant  et  d’ex¬ 
trêmement  désagréable,  je  ne  vais  plus  soigner 
mes  malades  si  cela  continue. 

«  Il  y  a  quelques  mois,  une  jeune  malade,  une 
jeune  femme  atteinte  de  migraines,  .fiUe  d'un  para- 
lidique  général,  vient  me  consulter  et  je  lui  pres¬ 
crivis  du  cyanure,  afin  de  voir  ;i  par  hasard  ces 
migraines  n’étaient  pas  de  nature  syphilitique, 
car  elle  était  fille  de  paralytique  général.  Or,  à  la 
grande  stupéfaction  de  chacun,  ces  migraines  dis¬ 
parurent  comme  par  enchantement,  avec  dix  injec¬ 
tions  de  cyanure.  Da  malade  partit  en  vacances; 
elle  reçut  encore  un  peu  avant  de  partir  fine 
dizaine  d’injections  de  cyanure,  et  elle  partit 
pour  trois  ou  quatre  mois.  A  son  retour,  elle  fit 
appeler  un  jour  son  médecin  ;  elle  avait  une  hémi¬ 
plégie  qui  passa  bientôt  à  la  phase  de  contrac¬ 
ture.  C’était  du  côté  gauche';  elle  n’était  pas  apha¬ 
sique,  mais  elle  était  littéralement  infirme.  »  Et  le 
médecin  me  disait  :  «  Voüà...  si  je  n’avais  pas  soi¬ 
gné  cette  malade,  elle  aurait  gardé  ses  migraines, 
mais  enfin  ce  n’est  , pas  terrible,  tandis  que  je  lui 
ai^fait  du  traitement  antisyphilitique,  et  la  voilà 
maintenant  infirme  avec  une  hémiplégie.  » 

Ee  médecin  avait  infiniment  raison.  Ee  mercure 
était  un  peu  en  cause  dans  l’affaire,  mais  le  plus 
fautif,  ce  n’était  pas  le  mercure,  c’était  le  médecin 
qui  laissait  partir  une  malade  avec  dix  injections 
de  cyanure,  alors  qu’elle  n’avait  jamais  été  soignée 
antérieurement.  On  se  ffait  uniquement  à  ce  que 
son  symptôme  était  guéri.  Mais  si  le  symptôme 
migraine  était  guéri,  il  est  vraisemblable  que  le 
tréponème  avait  été  activé  pendant  l’absence  de 
la  malade  et  son  éloignement  du  médecin.  Il  ne 
faut  jamais  laisser  une  malade,  surtout  qui  n’a 
l^as  été  traitée  depuis  longtemps,  avec  un  traite¬ 
ment  court  et  avec  surtout  un  traitement  insuf¬ 
fisant,  comme  sont  d’x  injections  de  cyanure  de 
mercure. 
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Un  autre  fait  du  même  ordre  r  je  voyais  l’année 
dernière,  ou  il  y  a  deux  ans,  dans  mon  service, 
un  malade  qui  m’était  envoyé  par  le  Dr  Dévy- 
Valensi.  Ce  malade  était  hospitalisé  à  Bicêtre, 
pour  une  hémiplégie  à  la  face  et  contracture.  De 
Dr  Dêvy-Valensi  se  dit  :  «  On  pourrait  peut-être 
essayer  de  diminuer  cette  contracture,  faisons-lui 
du  traitement  antisyphihtique.  »  On  lui  fait  dix 
injections  de  cyanure  de  mercure,  intraveineux, 
à  la  dose  d’un  centigramme.  Repos  quinze  jours. 
Et  on  recommence  de  nouveau  dix  injections  de 
mercure  à  im  centigramme,  ce  qui  est  un  traite¬ 
ment  usuel,  classique  et  considéré  comme  intense. 
Or,  à  la  grande  stupéfaction  du  Dr  Dévy-Valensi,il 
survient,  une  dizaine  de  jours  après  cette  dernière 
série  de  cyanure,  une  vaste  ulcération  sur  le  cuir 
chevelu  du  patient,  une  ulcération  qui  avait  au 
moins  la  dimension  d’une  main  ;  tout  le  cuir  che¬ 
velu  était  atteint  et  cette  ulcération  avait  évolué 
avec  une  rapidité  foudroyante.  De  Dr  Dévy- 
Valensi  me  l’envoie  en  me  demandant  : 
«  Qu’est-ce  que  cette  ulcération?  Ce  n’est  certai¬ 
nement  pas  de  la  S3rphilis,  puisque  le  malade  vient 
de  subir  un  traitement  antisyphüitique  ;  qu’cst-ce 
donc?  »  Cette  ulcération  n’était  pas  autre  chose 
qu’une  vaste  syphilis  ulcéreuse.  Depuis  quelque 
temps,  le  patient  avait  une  petite  ulcération  de  la 
dimension  d’une  lentille,  sur  le  cuir  chevelu,  avant 
le  commencement  du  traitement.  Après  le  traite¬ 
ment,  cette  petite  ulcération  a  immédiatement 
gagné,  s’est  développée  dans  des  proportions  con¬ 
sidérables  ;  il  a  été  facile  d’en  démontrer  la  na¬ 
ture  syphilitique. 

J’ai  continué  le  même  médicament,  mais  au 
lieu  de  faire  un  centigramme  pendant  dix  jours, 
j’ai  continué  le  cyanure  intraveineux  pendant 
un  mois,  et  même  davantage,  car  il  y  a  des  patients 
qui  supportent  cela  admirablement,  pendant  deux 
et  trois  mois,  et  l’ulcération  a  parfaitement  guéri. 

De  Wassermann  du  patient  était  encore  positif 
après  cette  cure.  Voilà  des  exemples  qui  prouvent 
qu’avec  des  traitements  insuffisants  ou  comme 
doses,  ou  comme  durée,  ou  comme  régularité,  on 
obtient  la  sédation  de  quelques  accidents,  mais 
on  en  provoque  l’apparition  d’autres  qui  sont 
quelquefois  beaucoup  plus  graves.  C’est  là  ce  que 
j’ai  appelé  Y  activation  de  la  syphilis  par  le  traite¬ 
ment,  phénomènes  courants,  qui  découragent 
souvent  les  médecins,  parce  que  ceux-cî  n’ont  pas 
eu  la  conviction  suffisante  pour  mener  leur  théra¬ 
peutique  avec  assez  d’énergie  et  de  continuité. 

Jadassohn,  bien  avant  le  914,  vers  1896,  avait 
déjà  décrit  des  phénomènes  de  réaction  des  érup¬ 
tions  après  les  injections  mercurielles.  Il  avait  vu 
qu’après  une  -injection  d’huile  grise,  une  roséole 


à  peine  visible  devenait  quelquefois  le  lendemain 
et  le  surlendemain  très  visible,  plus  intense, 
avec  beaucoup  plus  d’éléments,  et  l’apparition 
même  d’accidents  dans  des  régions  où  il  n’y  en 
avait  pas,  comme  à  la  face.  Ce  phénomène  a  depuis 
été  considérablement  étendu  et  a  été  dénommé 
«  réaction  d’Herxheimer  »  ;  il  vaut  mieux  le  nom¬ 
mer  «  réaction  de  conflit  thérapeutique  ou,  mieux 
encore,  biotropique  »  (Milian,  Le  Bioiropisme,  1929, 
chez  Baillière,  Paris),  qui  explique  le  phénomène. 

Cette  réaction  ne  s’observe  pas  seulement  sur 
les  manifestations  cutanées,  elle  s’observe  aussi 
sur  les  manifestations  viscérales.  C’est  ainsi  que 
vous  voyez  parfois,  au  cours  du  traitement,  et 
particuhèrement  au  cours  des  traitements  par 
le  914  et  par  l’arsénobenzol,  survenir  des  accidents 
non  seulement  dermatologiques,  mais  nerveux  et 
aussi  hépatiques.  Un  grand  nombre  des  ictères 
déclarés  toxiques  pendant  la  cure  médicamen¬ 
teuse,  ne  sont  pas  autre  chose  que  des  réveils  de 
syphilis  hépatique  latente. 

De  même,  vous  voyez  quelquefois,  au  cours  du 
traitement,  survenir  des  paralysies  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  des  paralysies  faciales,  des  paralysies  des 
nerfs  auditifs,  toutes  choses  qui  sont  dans  le 
cadre  de  la  syphilis  et  qui  ne  sont  pas  du  tout 
dans  le  cadre  de  l'intoxication  médicamenteuse 
par  l’arsenic. 

Il  y  a  là  toute  une  série  de  faits  qu’il  faut  con¬ 
naître  pour  ne  pas  les  interpréter  faussement.  Il 
est  absolument  irécessaire  de  soigner  énergique¬ 
ment  ces  malades  pour  empêcher  ces  réveils.  Ces 
phénomènes,  que  contestent  les  médecins  non 
avertis,  peuvent  s’inscrire  objectivement  d’rme 
façon  démonstrative. 

Voici  un  exemple  :  vous  faites  à  un  patient, 
suivant  les  indications  que  je  viens  de  vous  don¬ 
ner,  un  traitement  par  les  séries  médicamenteuses  ; 
mercure,  ar.senic,  bismuth,  iodure  de  potassium, 
je  suppose,  ou  même  laissons  l’iodure  de  potas¬ 
sium.  Notre  patient  a  des  accidents  quelconques, 
mettons  une  gomme  cutanée,  et  nous  partons  avec 
un  Wassermann  positif.  Nous  faisons  une  cure 
mercurieUe,  je  suppose,  de  soixante  injections  de 
cyanure.  J’admets  que  notre  Wassermann  de¬ 
vienne  négatif  et  que  la  gomme  soit  guérie.  Nous 
continuons,  suivant  nos  principes,  par  ime  cure 
arsenicale. 

Je  vous  ferai  remarquer  que  toujours  je  mets 
l’arsenic  après  le  mercure,  et  jamais  le  bismuth 
après  le  mercure,  parce  que  ce  sont  deux  médi¬ 
caments  qui  ont  les  mêmes  inconvénients  toxiques 
de  stomatite  ou  de  gastro-entérite  ;  si  vous  les 
mettez  l’un  derrière  l’autre,  vous  êtes  sûrs  de  faire 
des  accidents  toxiques,  et  particulièrement  des 
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stomatites.  Au  contraire,  l’arsenic  lutte  contre  la 
stomatite.  En  faisant  l’arsenic  après  le  mercure, 
vous  avez  donc  toutes  chances  de  détruire  les 
effets  nuisibles  du  mercure. 

Faisons  donc  maintenant  notre  914.  Je  suppose 
qu’il  s’agisse d’mihomme  deôo  kilogrammes. Nous 
faisons  30,  45,  60,  75,  90  et  105.  Or,  il  se  passe 
parfois  ce  phénomène  étrange  que  le  Wassermarm, 
devenu  négatif  avec  le  mercure,  redevierme  posi¬ 
tif  après  le  919  ;  et  nous  avons  fait  cependant  la 
cure  idéale,  aux  doses  idéales.  C’est  là  une  éven- 
tuahté  rare  et  qu’on  rencontre  plutôt  si  on  a  fait  à 
cet  homme  de  60  kilogrammes  la  dose  insrrfïi- 
sante  de  60  ou  75  centigrammes,  même  plusieurs 
fois  répétée. 

Si  nous  continuons  la  cure  par  le  bismuth  mu- 
thanol  à  30  centigrammes,  une  injection  intra¬ 
musculaire  tous  les  cinq  jours  jusqu’à  tm  total  de 
dix-huit  injections,  la  réaction  redevient  négative- 
Si  vous  reprenez  de  nouveau  l’arsenic  de  la  même 
façon,  ü  est  possible  qu’une  fois  encore  le  Wasser¬ 
mann  redevienne  positif. 

Je  vous  disais  tout  à  l'heure  ;  il  est  bon  de  ne  pas 
intriquer  les  médications  ;  grâce  à  cela,  vous  vous 
rendez  compte,  chez  ce  malade,  ou  plus  exacte¬ 
ment  pour  le  tréponème  visé  qui  habite  ce  malade, 
que  l’arsenic  ne  vaut  rien  comme  médication  ;  il 
est  nu  stimulant  de  la  maladie  au  lieu  d’être  un 
guérisseur.  Il  est  donc  indispensable,  après  chaque 
cure  et  immédiatement  après  chaque  curé,  de  faire 
la  réaction  de  Wassermann  pour  voir  le  résultat 
obtenu,  surtout  si  vous  n’avez  pas  de  symptômes 
cliniques  pour  vous  diriger.  Si,  après  la  cure,  vous 
voyez  survenir  des  accidents  de  roséole,  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  n’a  plus  le  même  intérêt 
primordial.  Chez  ce  sujet,  il  s’agit  d’un  trépo¬ 
nème  relativement  résistant  au  914  ou  606. 

Il  y  a  d’autres  manières  d’inscrire  objective¬ 
ment  ces  conflits  et  la  réactivation  du  tréponème 
par  le  traitement,  et  vous  les  avez  ici  sur  ces 
tableaux. 

lorsqu’on  injecte  un  médicament  comme  le  914 
dans  les  veines  d’im  patient,  il  se  produit  souvent 
des  réactions  fébriles  ;  ces  réactions  fébriles  sont 
le  plus  souvent  des  réactions  de  conflit  thérapeu¬ 
tique.  Ea  réaction  thermique  s’accompagne,  dans 
ces  cas,  d’un  accès  de  fièvre  analogue  - à  l’accès 
palustre  :  frissons,  sueurs,  grelottement,  qui  durent 
une  demi-heure,  une  heure,  tandis  que  la  tempé¬ 
rature  s’élève  à  38°,  39°,  40°  ;  tout  rentre  ensuite 
dans  l’ordre  et  le  lendemain  il  n’en  est  plus  ques¬ 
tion.  C’est  là  la  trace,  ou  si  vous  voulez  l’extério¬ 
risation  du  conflit  thérapeutique,  de  la  réaction 
biotropique  directe.  Ees  trois  quarts  des  réactions 
de  l’arsénobenzol  sont  des  réactions  de  conflit 


thérapeutique  et  non  pas  des  réactions  d’intolé¬ 
rance.  Ea  meilleure  preuve,  c’est  qu’il  suffit 
( quand  il  n’y  a  pas  concommitance  et  phénomènes 
toxiques  crise  nitritoïde  vomissement  diarrhée  etc.) 
de  continuer  le  traitement  en  augmentant  la 
dose  pour  que  ces  réactions  thermiques  dispa¬ 
raissent. 

Voici,  par  exemple,  rme  première  courbe  chez 
tme  jeune  femme  de  vingt-quatre  ans.  On  injecte 
à  cette  femme  S3q)hilitique  secondaire  ^0  centi¬ 
grammes,  il  y  a  une  réaction  thermique  qui  va 
jusqu’à  près  de  39°.  On  continue  les  injections  à 
la  dose  de  30  centigrammes,  et  'vous  voyez  que 
toujours  et  chaque  fois  la  réaction  thermique  existe 
aussi  forte  et  même  un  peu  plus  forte. 

Instruit  par  les  expériences  antérieures,  j’ai 
pensé  que  dans  ce  cas  actuel,  comme  dans  beau-: 
coup  d’autres  d’aüleurs,  c’était  l’insuffisance 
de  la  dose  qui  provoquait  un  conflit  entre  le  virus 
et  le  médicament,  et  que  si,  par  conséquent,  on 
augmentait  la  dose,  la  fièvre  ne  se  produirait  plus. 
C’est  ce  qui  est  arrivé  :  de  30,  nous  sommes 
passés  à  60,  et  au  lieu  d’une  réaction  thermique 
à  39°,  nous  avons  eu  seulement  38°.  Eucouragé 
par  ce  résultat,  nous  avons  fait  90  ;  il  a  eu  encore 
un  crochet  qui  a  monté  un  peu  plus  haut,  mais  la 
seconde  injection  de  90  a  été  normale  à  37°. 

Vous  voyez  qu’en  augmentant  les  doses,  on 
empêche  les  conflits  thérapeutiques,  fonctionnels 
et  thermiques. 

Voilà  une  autre  courbe  de  température  aussi 
intéressante  ;  ce  sont  des  courbes  qui  ont  été 
choisies  parmi  beaucoup  de  sujets,  parce  qu’elles 
étaient  très  démonstratives.  Voilà  im  patient  qui 
avait  390  avec  30  centigrammes;  en  continuant  la 
médication  à  même  dose,  il  monte  presque  jus¬ 
qu’à  40°;  on  continue  encore  :  4o°i5.  Comment 
interpréter  le  fait?  Pour  juger  de  l’intolérance,  je 
lui  donnai  de  l’adrénaline  à  la  dose  de  90  gouttes 
par  jour  avec  injections  sous-cutanées  :  cela  n’a 
rien  fait.  !3’il  s’était  agi  d’intolérance,  la  tempéra¬ 
ture  aurait  pour  le  moins  diminué.  N’était-ce 
pas  un  accès  de  palustre  réveillé,  comme  cela 
arrive  par  le  traitement  par  l’arsénobenzol  ?  J’ai 
donc  mis  le  malade  à  la  quinine,  à  la  dose  de  is'',50 
par  jour,  et  la  réaction  thermique  post-médica¬ 
menteuse  a  été  la  même.  Il  ne  s’agissait  donc  pas 
d’une  réaction  palustre.  Vous  voyez  également  que 
la  température,  qui  était  à  37°  avant  le  traitement, 
s’est  élevée,  entre  les  injections,  à  38°,  38°,2, 380,3, 
et  s’y  maintient  pendant  tout  le  temps  de  la  cure 
entre  chaque  injection.  Ceci  vous  donne  la  clef  du 
mystère  :  ceci  c’est  la  fièvre  syphilitique,  la  fièvre 
syphilitique  secondaire,  qui  se  présente  usuelle¬ 
ment  sous  cette  physionomie. 
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Ainsi  éclairé,  la  médication  a  été  changée  et  le 
malade  a  été  mis  au  bismuth.  On  lui  a  fait  30  cen¬ 
tigrammes  de  Quinby,  qui  a  fait  tomber  la  tempé¬ 
rature  à  la  deuxième  injection.  Dès  lors,  on  a  pu 
reprendre  le  traitement  par  le  914  aux  doses 
maxima  sans  réaction  générale  ni  thermique.  Ici 
donc  la  température  inscrit  le  phénomène  objectif 
de  l’activation  de  la  syphilis  par  un  traitement. 
Il  n’y  avait  pas  ici  de  fièvre  syphilitique  avant 
de  commencer  la  cure  arsenicale  ;  elle  s’est  dé¬ 
clarée  après  celui-ci  comme  reliquat  continu  des 
violents  accès  intermittents  du  jour  de  la  cure. 
ha.  preuve  qu’il  s’agit  bien  d’une  fièvre  syphi¬ 
litique.  c’est  qu’on  l’a  fait  tomber  par  le  bismuth, 
médicament  antisyphilitique. 

Dans  cette  autre  courbe  que  je  vous  montre 
maintenant,  il  y  a  quelque  chose  d’analogue  : 
aux  doses  de  30  centigrammes,  plusieurs  fois 
répétées,  vous  produisez  chaque  fois  une  réaction 
jusqu’à  41°  de  température  par  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  914.  Il  a  suffi  de  faire  quelques  injec¬ 
tions  de  cyanure  de  mercure  pour  qu’à  l’injection 
suivante  de  914,  il  n’y  ait  plus  de  fièvre  et  que  les 
réactions  thermiques  cessent.  Vous  voyez  qu’ioi 
le  mercure,  comme  plus  haut  le  bismuth,  se  sont 
montrés  des  médicaments  supérieurs,  comme  ac¬ 
tion,  au  914. 


Tels  sont  les  faits  que  je  voulais  vous  exposer. 
Ce  qu’il  faut  en  retenir  comme  conclusion,  c’est 
qu’il  est  nécessaire,  en  matière  de  thérapeutique 
antisphilitique  : 

D’utihser  non  pas  un  médicament,  mais  tous 
les  médicaments  connus,  et  de  les  utiliser  à  doses 
massives,  à  doses  fortes  et  à  doses  régulières  et 
longtemps  prolongées  ; 

2®  Il  faut  se  rappeler  que  les  doses  faibles  sont 
extrêmement  dangereuses  car  elles  sont  capables 
de  réactiver  la  syphilis  d’une  part  et,  d’autre 
part,  de  développer  la  résistance  du  microorga¬ 
nisme  à  la  médication  ; 

30  Qu’il  est  indispensable,  au  cours  d’un  traite¬ 
ment  antisyphilitique,  de  chercher  le  médicament 
le  plus  actif  dans  le  cas  donné,  c’est-à-dire  vis-à- 
vis  duquel  le  tréponème  n’a  pas  de  résistance.  Et 
c’est  ce  médicament  qui  doit  surtout  être  indi¬ 
qué,  être  administré,  pour  s’évertuer  de  guérir  le 
patient. 

En  s’inspirant  de  ces  principes  généraux,  je 
crois  qu’on  arrive  à  soigner  ces  malades  à  peu  près 
convenablement  et  à  en  guérir  quelques-rms. 
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Épidémie  de7psittacose. 

Pendant  les  mois  de  juillet  et  d’août  de  l’année  1929, 
il  s’est  produit  dans  la  viUe  de  Cordoba  (République 
Argentine)  un  grand  nombre  de  cas,  atteignant  générale¬ 
ment  des  groupes  déterminés,  ce  qui  met  en  évidence 
son  caractère  épidémique,  d’une  maladie  d’aUure  conta-"' 
gieuse  et  de  singulière  symptomatologie  :  localisations 
d’aspect  pneumonique  ou  broncho-pneumonique  ou  cor- 
tico-pleurales  à  foyers  distincts  et  mobiles  (ou,  quelquefois, 
simplement  des  phénomènes  catarrhaux  et  des  angines 
étranges),  avec  xm  cadre  général  typhique  et  asthénie 
prononcée,  phénomènes  nerveux  graves  avec  inconscience 
et  délire,  température  élevée,  toux  quinteuse  et  presque 
sans  expectoration,  à  évolution  lente,  convalescence 
pénible,  mortalité  considérable. 

Alors  que  la  plupart  des  médecins  l’avaient  considérée 
comme  une  infection  grippale,  M.  le  Dr  Enrique  Bartos 
associait  l’épidémie  humaine  à  une  extraordinaire 
épizootie  des  oiseaux  due  à  l’introduction  d’oiseaux 
exotiques,  spécialement  de  perroquets,  et  il  établit  le 
diagnostic  de  psittacose,  l’étrange  maladie  découverte 
en  1892  à  Paris  par  Gilbert  et  Fournier. 

Quelques  jours  après  se  produit  une  petite  épidémie  à 
Alta  Gracia,  séjoin  d’été  à  35  kilomètres  de  Cordoba, 
puis  éclate  une  autre  épidémie  mortifère  dans  la  ville  de 
Tucuman  et,  enfin,  on  signale  la  présence  de  la  peste 
dans  la  métropole  de  Buenos-Ayres,  capitale  de  la  Répu¬ 
blique. 

C’est-à-dire  des  centaines  de  cas,  tous  en  relation  avec 
des  oiseaux  malades,  ce  qui  autorise  à  reconnaître  l’épi¬ 
démie  argentine  comme  la  plus  grande  connue  du  monde. 

Le  D''  Barros  exposa  ses  observations  et  ses  recherches 
au  Cercle  médical  de  Cordoba  au  mois  d’août,  au  Conseil 
d’hygiène  de  'Tucuman  eu  septembre,  et  à  l’Association 
médicale  argentine  de  Buenos-Ayres  en  octobre  1929. 

A  la  suite  de  ses  travaux,  il  a  été  nommé  un  Comité 
d’investigations  au  Conseil  d’hygiène  à  'Tucuman,  en 
plus  de  l’Association  médicale  argentine,  cette  dernière 
composée  du  professeur  Lignières  et  de  MM.  Barros, 
Brachmann,  Bonorino-Udaondo,  Mazza  et  Romano. 

El  Dia  Médico  de  Buenos-Ayres  reproduit,  dans  les 
numéros  des  23  et  30  septembre,  la  première  communica¬ 
tion  du  D'’-Barros,  et  la  Revue  de  l'Association  médicale 
argentine  son  troisième  rapport,  dans  lesquels  l’auteur 
annonce  de  nouveaux  travaux  sur  cette  maladie  si 
oubliée  et  si  intéressante  tant  au  point  de  vue  scienti¬ 
fique  (surtout  pour  les  relations  de  la  psittacose  avec  les 
autres  salmonelloses)  qu’au  point  de  vue  sanitaire. 

D'  Ci,EMENXi  (de  Cordoba). 

L’amygdalectomie  et  l’adènotomie  dans  le 
traitement  de  la  chorée  de  Sydenham. 

En  1911,  GriSa  signalait  la  fréquence  des  affections 
inflammatoires  de  l’anneau  lymphatique  de  Waldeyer 
chez  les  malades  atteints  de  chorée  et  conseillait  dans 
ces  cas  l’ablation  des  amygdales  palatines.  Reprenant 
l’idée  de  l'riboulet  sur  l’origine  infectieuse  de  la  chorée, 
le  D""  L.  Labra  LËXBI.IJER,  dans  la  Revista  medicadt  Chile 
(novembre  1929,  p.  8.^0), estime  que  les  infections  focales 
du  rhiuo-pharynx  eu  particulier,  peuvent  amener  des. 
désordres  généraux  dont  l’importance  peut  .  paraître 
disproportionnée  à  la  bénignité  apparente  de  cesinfec- 
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tions  focales.  L’auteur  rappelle  qu’expérimeutalemeiit, 
chez  les  chiens,  Dick  et  Rotlisteiu  ont  réussi  à  reproduire 
le  sj^ndrome  choréique  en  inoculant  des  streptocoques 
recueillis  sur  les  amygdales  d’un  malade  atteint  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu  et  de  chorée. 

L’auteur  rapporte  dix  observations  détaillées  de  chorée 
de  Sydenham  survenue  chez  des  enfants  qui  tous  présen¬ 
taient  des  réactions  inflammatoires  des  amygdales  ou 
des  végétations  adénoïdes  et  qui  pour  la  plupart  avaient 
été  traités  sans  succès  par  différentes  médications  géné¬ 
rales.  La  guérison  du  sjTjdrome  choréique  fut  obtenue 
dans  une  période  de  deux  à  douze  jours  après  l’abla¬ 
tion  des  végétations  adénoïdes  et  des  amygdales. 

J.-M.  Subueau. 

L’hormone  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse 
dans  le  diagnostic  de  la  grossesse. 

Alberto  Peralta  Ramos  et  Adolphe  Roth  [Revue 
Sud-Américaine  de  médecine  et  chirurgie,  janvier  1930) 
ont  expérimenté  le  nouveau  procédé  de  diagnostic  bio¬ 
logique  de  la  grossesse  proposé  récemment  par  Aschheim 
et  Zondeck  et  qui  est  basé  sur  la  vérification  de  l’hormone 
du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  dans  l’urine  de  la  femme 
enceinte.  On  sait  que  cette  hormone,  produite  en  excès 
surtout  pendant  les  six  premiers  mois  de  la  grossesse,  est 
éhminée  par  l’urine  et  cela  d’une  manière  très  précoce. 
La  présence  de  l’hormone  dans  l’urine  est  décelée  par 
l’épreuve  du  rut  chez  les  rongeurs  femelles  ;  injectée  à 
de  jeunes  rats,  elle  produit  en  l’espace  de  cent  heures  la 
maturité  complète  des  ovaires  avec  ses  trois  types 
caractéristiques  de  réactions  : 

1°  Maturation  des  follicules,  ovulation  et  rut  ; 

2“  Congestion  et  hémorragie  des  follicules  hyper¬ 
trophiés  ; 

3°  Lutéinisation  et  formation  de  corps  jaunes  atré- 

L’urine  destinée  à  l’expérience  est  injectée  à  cinq  jeunes 
rats  (le  sixième  servant  de  témoin)  qui  sont  sacrifiés  le 
cinquième  jour.  La  présence  des  caractères  énoncés 
permet  d’aflSrmer  la  grossesse. 

La  méthode  employée  dans  25  cas  par  les  auteurs  a 
été  réguhèrement  positive  chez  les  femmes  enceintes 
et  négative  chez  les  autres. 

S.  VlALARD. 

Recherches  physiologiques 
sur  l’acétylcholine. 

L’acétylchoHne,  qui  n’est  que  depuis  fort  peu  de 
temps  venue  enrichir  notre  arsenal  thérapeutique,  est 
cependant  maintenant  d’un  emploi  presque  courant. 
L.  J  dstin-BESANçon  (Recherches  physiologiques  sur 
l’acétylcholine,  un  vol.  in-8  de  100  pages,  Masson  édit., 
1929)  rapporte  les  recherches  pharmacodymamiques  et 
physiologiques  qu’il  a  effectuées  en  collaboration  avec 
le  professeur  Villaret  et  grâce  auxquelles  ce  corps  a  pu 
être  employé  en  thérapeutique.  Après  une  étude  chimique 
montrant  les  difficultés  de  la  synthèse  de  l’acétylcholine 
et  ses  relations  avec  les  autres  éthers  de  la  choline, 
l’auteur  aborde  l’étude  des  effets  de  l’acétylchoUne  chez 
l’animal.  Sa  toxicité,  considérable  par  vole  veineuse,  est 
beaucoup  moindre  par  voie  sous-cutanée  ;  elle  reste 
cependant  très  active  et  il  y  a  un  écart  considérable 
entre  la  dose  toxique  et  la  dose  active.  C’est  un  des  plus 
puissants  hypotenseurs  que  l’on  cormaisse,  et  cette 
action  est  surtout  d’origine  vasculaire.  L’effet  vaso¬ 
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dilatateur,  très  puissant  lui  aussi,  porte  spécifiquement 
et  uniquement  sur  l’artériole,  sans  intervention  du 
système  nerveux  vasomoteur.  L’action  sur  le  cœur  est 
analogue  à  celle  que  produit  l’excitation  du  pneumo¬ 
gastrique  et  ne  s’observe  qu’avec  des  doses  massives. 
L’acétylcholine  n’agit  pas  sur  les  modifications  de  la 
tension  artérielle  provoquées  par  l’excitation  du  bout 
central  ou  périphérique  du  pneumogastrique.  C’est,  îMwiizo, 
le  plus  puissant  stimulant  connu  des  fibres  lisses,  et  cette 
action  s’exerce  aussi  in  vivo.  L’acétylcholine  détermine 
encore  rme  contracture  toxique  du  muscle  strié  privé 
de  ses  connexions  nerveuses,  possède  une  action  anti¬ 
coagulante  et  des  propriétés  antianaphylactiques  puis¬ 
santes,  modifie  le  rythme  respiratoire,  excite  la  sécrétion 
externe  du  pancréas.  C’est  un  excitant  électif  du  pneumo¬ 
gastrique,  mais  cette  action  diffère  de  celle  des  autres 
poisons  parasympathicomimétiques.  L’équilibre  ionique 
et  minéral  du  milieu  influe  sur  l’acétylchoHne.  Enfin, 
pour  de  nombreux  physiologistes,  l’acétylcholine  serait 
une  hormone  dont  l’influence  contrebalancerait  l’adré- 
nalinémie  physiologique. 

L’auteur  montre  ensuite  comment  on  peut  admi¬ 
nistrer  l’acétylcholine  chez  l’homme,  quelles  sont  les 
conditions  de  sa  stabihsation  et  de  sa  stérilisation  et 
pomquoi  les  voies  les  meilleures  sont  les  voles  sous- 
cutanée  et  intramusculaire.  Il  conclut  en  montrant 
quelle  est  sou  action  physiologique  chez  l’homme  ;  on 
observe  en  effet, en  cas  d’injection  sous-cutanée:  la  dila¬ 
tation  de  l’artère  rétinienne,  l’hypotension  artérielle 
(avec  des  doses  massives),  la  diminution  du  tonus  du 
globe  oculaire,  l’augmentation  du  débit  respiratoire  et 
l’hypoglycémie.  C’est  sur  cette  action  physiologique  que 
se  fondent  les  nombreuses  applications  thérapeutiques 
de  ce  composé. 

Jean  Lereboullet. 

La  sèro-floculatlon  de  Vernes  chez  les  pré¬ 
munis  par  le  vaccin  BCG. 

J.  Parisot,  h.  Saleur  et -R.  Lévy  (Annales  de  l’Insti¬ 
tut  Pasteur,  janvier  1930)  ont  étudié  les  réactions  de 
floculation  du  sérum  chez  55  malades  prémimis  par  le 
BCG  par  voie  sous-cutanée  à  la  dose  d’un  centième  de 
milligramme.  L’anciermeté  de  la  prémunition  variait  de 
im  à  vingt-sept  mois.  Ils  ont  constaté  que  la  moyenne 
des  séro-floculations  était  de  -)-  17  ;  le  sérum  des  pré¬ 
munis  leur  semble  donc  ne  pas  différer  de  façon  appré¬ 
ciable,  au  point  de  vue  de  ses  propriétés  optiques  du  sérum, 
des  sujets  indemnes  de  toute  affection  tuberculeuse. 
Il  y  amrait  heu,  disent-ils,  de  poursuivre  des  recherches 
analogues  sur  le  sang  d’animaux  traités  par  le  BCG  et 
chez  les  enfants  qui  ont  été  prémunis  à  leur  naissance 
par  voie  digestive  et  à  des  doses  effectives  différentes. 

Jean  Lereboullet. 

Sur  la  sensibilité  cutanée  à  la  tuberculine 
chez  le  nourrisson  ayant  ingéré  le  vaccin 
BCG. 

R.  Debré  et  E.  Cofino  (Annales  de  l'Institut  Pasteur, 
janvier  1930)  ont  étudié  la  sensibihté  cutanée  à  la  tuber¬ 
culine  chez  300  enfants  nés  de  parents  tuberculeux, 
rigoureusement  isolés  dès  leur  naissance  d’abord  à  la 
clinique  Baudelocque,  puis  dans  des  centres  de  placement 
famihal.  Parmi  ces  enfants,  une  moitié  avait  été  vaccinée 
par  le  BCG,  l’autre  moitié  servait  de  témoin.  La  sensi- 
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blUté  cutanée  était  étudiée  par  la  cuti -réaction  et  surtout 
par  l'intraderrao-réaction  de  Mantoux,  de  technique  plus 
délicate,  mais  plus  facile  à  lire  et  plus  sensible.  Alors  que 
tous  les  enfants  non  vaccinés  avalent  des  réactions 
tuberculiniques  négatives,  la  presque  unanimité  des 
enfants  vaccinés  ont  réagi  à  la  tuberculine.  Ce  fait  met 
en  évidence,  disent  les  auteurs,  la  précocité  avec  laquelle 
apparaît  la  sensibilité  tuberculinique,  et  le  degré  de  cette 
sensibilité  qui  est  dans  l’ensemble  moins  intense  que  celle 
qu’on  observe  chez  les  enfants  infectés  naturellement  par 
le  bacille  de  Koch  ;  il  montre  aussi  la  diminution,  déjà 
au  cours  de  la  première  année,  et  surtout  J>lvts  tard,  de 
cette  sensibilité  ;  enfin,  son  extrême  atténuation,  voire 
sa  disparition  chez  un  certain  nombre  d'enfants  après 
l'âge  de  deux  ans. 

Jean  IvEreboitiæet. 

Etude  comparée  des  actions  pharmaco¬ 
dynamiques  de  l’adonidine  et  de  l’extrait 
aqueux  total  d’AdonIs  vernalis. 

Une  étude  physiologique  et  pharmacologique  très 
poussée  a  montré  à  M.  RibèrE  (Tkèsé  d’Alger,  1929, 
un  vol.  de  170  pages)  que  l’adonidine  et  l’extrait  aqueux 
total  à’ Adonis  vernalis  avaient  une  action  identique. 
L’adonidlne  a  sur  le  cœur  du  chien  rme  action  tout  à  fait 
semblable  à  celle  de  la  digitaline,  effet  tonicardiaque  des 
faibles  doses  {o"“e,i  à  o“»,2  par  kilogramme)  et  dés  doses 
moyennes,  arythmie  et  tachycardie  auriculaire  sous 
l’influence  des  foJtes  doses,  fibrillation  ventriculaire 
avec  les  doses  toxiques  (o“'8,75  par  kilogramme).  Ua 
tension  artérielle  s’élève  par  l’emploi  de  doses  moyennes 
et  fortes  (constriction  des  vaisseaux  splanchniques  et 
renforcement  de  l’énergie  cardiaque)  et  ne  s’abaisse 
qu'au  stade  terminal  de  l’intoxication.  Au  niveau  du 
rein,  on  observe  avec  des  doses  moyennes  une  constric- 
tlou  primitive  suivie  d’une  dilatation  prolongée  avec 
exagération  nette  de  la  diurèse  que  diminuent  au  .con¬ 
traire  les  fortes  doses.  Les  doses  moyeimes  ralentissent 
aussi  le  rythme  respiratoire.  Enfin,  chez  la  grenouille, 
les.  doses  toxiques  déterminent  du  myosis  qui  cède  sous 
l’action  d’adrénaline.  L’injection  intraveineuse  d’extrait 
aqueux  à’ Adonis  vernalis  est  parfaitement  supportée 
par  le  chien  à  l’état  de  veille  et  ne  produit  ni  hémolyse, 
ni  troubles  de  la  coagulation  sanguine  ;  elle  a  une  action 
diurétique  manifeste,  à  condition  d’employer  des  doses 
moyennes.  Comparant  ensuite  V Adonis  rema/ù  à  l’ado¬ 
nidine,  l’xm  et  l’autre  sujets  à  des  variations  d’activité 
et  nécessitant  un  titrage  physiologique,  l’auteur  conclut 
en  faveur  de  l’extrait  aqueux  total  injectable  d’ Adonis 
vernalis  dont  la  préparation  a  le  mérite  de  la  simplicité 
et  de  l’économie. 

Jean  LEREBOtTEEE'r. 

Action  de  la  cure  de  Whipple  sur  la  courbe 
de  la  glycétnie. 

,  E.  Lombardi  (Riforma  medica,  6  janvier  1930)  a 
étudié  l’action  du  foie  de  veau  sur  la  glycémie  chez  des 
convalescents  d’affections  diverses,  des  malades  atteints 
d’anémie  pernicieuse  ou  d’ictère  hémolytique,  des  hépa¬ 
tiques  et  des  diabétiques  ;  il  a  prélevé  le  sang  le  matin 
à  jeun,  puis  une  demi-heiue  après  l’ingestion  de  foie  et 
ensuite  d’heure  en  heure  pendant  quatre  heures.  Ces 
expériences  ont  montré  que  la  pulpe  hépatique  contenait 
me  substance  active  qui  diminuait  la  glycémie  ;  cet 
ibaissement  du  taux  glycémique,  tout  à  fait  évidente, 
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se  rencontrait  chez  les  convalescents,  chez  les  anémiques 
et  chez  les  hépatiques  (moins  constamment  chez  .  ces 
derniers)  ;  chez  les  diabétiques  on  obtenait  aussi  im 
abaissement  notable  (jusqu’à  o“r,85par  litre  dans  un  cas), 
d’autant  plus  important  que  le  tarrx  glycémique  initial 
était  plus  élevé.  Cette  action  du  foie  cru,  si  elle  n’est  pas 
comparable  à  celle  de  rmsuline,  ne  semble  cependant  pas 
négligeable,  et  180  grammes  de  foie  correspondent,  dit 
l’auteur,  à  10  ou  15  unités  d’msuUne. 

Jean  Lereboueeet. 

Thrombose  coronaire  avec  anévrysme  ventri¬ 
culaire, 

A. -S.  Scott  Pinchim  {Proceedings  of  the  Royal  Society 
of  medicine,  janvier  1930)  rapporte  le  cas  d’im  homme  dê 
quarante-cinq  ans,  bien  portant  jusqu’alors,  qui  avait 
présenté  au  mois  de  juin  une  crise  angineuse  typique 
ayant  duré  quatre  jours,  puis  au  mois  d’août  une  crise 
plus  légère  longue  de  deux  heures.  L’examen  de  ce 
malade  montrait  un  déplacement  de  la  pointe  en  bas  et 
en  dehors,  un  assourdissement  des  bruits  du  cœiu  ;  la 
tension,  plutôt  basse,  était  de  11-9.  La  radioscopie  mon¬ 
trait  au  niveau  du  ventricule  gauche  une  ombre  expan¬ 
sible  qui  fit  faire  le  diagnostic  d’anévrysme  du  cœur. 
L’électrocardiogramme  montrait  des  modifications  en 
rapport  avec  une  thrombose  coronaire  eu  voie  de  guéri¬ 
son.  L'auteur  fait  remarquer  ce  fait  curieux  que,  si  cet 
anévrysme  est  le  résultat  de  la  thrombose  coronaire,  il 
s’est  formé  avec  une  rapidité  exceptionnelle  (deux  mois) . 

Jean  Lereboeteeet. 

Sur  la  vaccination  préventive  de  la  tuber¬ 
culose  par  le  BCG  ;  son  innocuité  et  ses 
effets  sur  la  réduction  de  la  mortalité 
générale  infantile. 

'Yoicl  déjà  cinq  ans  que  la  vaccination  par  le  BCG  est 
appliquée  sur  une  échelle  de  plus  en  plus  étendue  ;  le 
nombre  des  vaccinés  (210000  en  France  depuis  le 
lor  juillet  1929)  commence  donc  à  permettre  des  études 
■  '  statistiques  sur  la  mortalité  comparative  des  vaccinés 
et  des  non-vaccinés.  -Mais  les  statistiques  portant  sur  la 
mortalité  par  tuberculose  prêtent  à  critique  du  fait  de 
la  difficulté  parfois  très  grande,  en  l’absence  d’autopsie, 
du  diagnostic  de  tuberculose  chez  le  nourrisson;  aussi 
A.  CKlMZTfË  {Annales  de  l’Institut  Pasteur,  janvier  1930) 
tient-il  com;^te  uniquement  de  la  mortalité  infantile 
générale.  Pour  cette  étude,  il  s’est  adressé  aux  bureaux 
d’hygiène  des  départements  ;  les  renseignements  qu’il  a 
pu  réunir  lui  ont  montré  une  diminution  de  la  mortalité 
d’infantile  dans  les  départements  où  la  vaccination  attei¬ 
gnait  une  importante  proportion  d’enfants  ;  cette  dimi¬ 
nution  était  plus  notable  encore  si  l'on  comparait,  la 
mortalité  infantile  chez  les  vaccinés  et  chez  les  non- 
vaccinés  ;  quelques  observateurs  auraient  même  constaté 
une  robustesse  plus  grande  des  enfants  vaccinés,  Çes 
résultats,  que  corroborent  les  résultats  analogues  obtenus 
par  Cantacuzène  en  Roumanie,  semblent  à  l'auteiu  devoir 
justifier  une  extension  plus  grande  de  la  vaccination 
par  le  BÇG,- 

JEAN  LEREBqtmEET. 
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Tuberculose  du  nourrisson  et  vaccin  BCG. 

Bepuis  que  la  vaccination  par  le  BCG  se  généralise 
et  que  le  recul  de  cinq  années  commence  à  permettre 
d’en  apprécier  les  résultats,  cette  méthode  fait  l’objet 
de  travaux  nombreux  et  d’ardentes  polémiques  ;  si  la 
cause  de  l’innocuité  du  vaccin  BCG  semble  actuellement 
gagnée,  tous  les  auteurs  ne  sont  pas  encore  d’accord  sur 
son  efficacité.  Une  question  aussi  primordiale  ne  pourra 
être  tranchée  que  grâce  à  de  nombreuses  observations 
établies  avec  une  méthode  rigoureusement  scientifique  ; 
c’est  là  le  mérite  de  la  thèse  R.  UlÊGE  (Tuberculose  du 
nourrisson  et  vaccin  BCG,  un  vol.  de  150  pages.  M.  Vigne 
édit.,  Paris,  1930)  qui  rapporte  les  résultats  d’une  enquête 
minutieuse  poursuivie  par  lui  dans  le  service  de  clinique 
médicale  infantile  du  professeur  Nobécourt.  Son  étude 
a  porté  d’abord  sur  la  fréquence  de  la  tuberculose  du 
nourrisson  :  sur  un  total  de  i  283  enfants,  pour  la  plupart 
de  moins  d’un  an,  hospitalisés  du  i«r  juillet  1926  au 
30  juin  1929,  le  nombre  des  cas  de  tuberculose  avérée 
ou  occulte  est  de  48,  soit  3,76  p.  100  ;  ce  qui  fait  que, 
dans  le  cas  particuher,  le  taux  maximum  de  la  mortalité 
tuberculeuse  était  de  3,76  p.  100,  chifîre  qu’on  pourrait 
même  abaisser  jusqu’à  2,51  p.  100  en  tenant  compte  de 
la  curabilité  d’un  certain  nombre  de  cas  observés.  Dans 
là  plupart  des  cas,  le  rôle  de  la  contagion  fami'.iale  était 
avéré.  D’auteur  insiste  anssi  sru  la  difficulté  du  diagnostic 
de  la  tuberculose  du  nourrisson  qui,  en  l’absence  de  la 
cuti-réaction  à  la  tuberculine,  ne  pourrait  bien  souvent 
être  fait  qu’à  l’autopsie.  Dans  une  seconde  partie,  il 
rapporte  les  observations  des  36  nourrissons  ayant 
ingéré  du  BCG;  parmi  ceux-ci,  21  avaient  des  cuti- 
réactions  négatives,  15  des  cuti-réactions  positives.  Parmi 
les  enfants  du  premier  groupe,  aucun  ne  présentait  de 
signe  clinique  ou  radiologique  d’affection  tuberculeuse. 
Au  contraire,  9  sur  15  de  ceux  du  second  groupe  présen¬ 
taient  des  signes  cliniques  et  radiologiques  qui,  sans  la 
notion  de  BCG,  auraient  fait  porter  le  diagnostic  d’affec¬ 
tion  tuberculeuse  ;  4  de  ces  enfants  ont  pu  être  autopsiés  ; 
deux  fois  il  n’existait  aucune  lésion  tuberculeuse  macro¬ 
scopique,  une  fois  des  lésions  ganglionnaires  scléreuses 
banales,  une  fois  un  ganglion  mésentérique  caséeux  qui 
n’a  pas  tuberculisé  le  cobaye  ;  si  bien  qu’en  pratique 
aucrm  de  ces  enfants  n’est  mort  de  tuberculose. 

D’auteur  se  garde  bien  de  tirer  de  ces  quelques  obser¬ 
vations  une  conclusion  sur  la  valeur  prémunisante  du 
BCG  :  les  enfants  n’étaient  pas,  en  effet,  dans  les  condi¬ 
tions  rigoureuses  requises  pour  une  appréciation  de  cette 
sorte  :  isolement  du  milieu  tuberculeux  dès  la  naissance 
et  retour  en  milieu  tuberculeux  après  un  laps  de  temps 
suffisant  pour  l’établissement  de  l’immunité.  Il  se  borne 
à  une  conclusion  pratique  :  l’impérieuse  nécessité  d’isoler 
dès  sa  naissance  l’enfant,  vacciné  ou  non,  du  milieu 
tuberculeux  ;  en  effet,  chez  l’enfant  vacciné,  même  à 
supposer  que  fût  prouvée  l’efficacité  du  BCG,  il  faut  un 
certain  temps  pour  l’établissement  de  l’immunité  ;  de 
plus,  c’est  une  mesure  d’une  efficacité  certaine  qui  doit 
rester,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  la  base 
de  la  prophylaxie  de  la  tuberculose  infantile. 

JEAN  DE^BOUELE'T. 

Quelques  vérités  sur  le  diagnostic  sérologique 
de  la  syphilis. 

Sous  la  forme  de  dix  propositions,  J. -A.  Koemer  (The 
Journ.  of  the  Americ.  med.  A ssoc., 9 novembre  i929)expose 
quelques  notions  qu’il  croit  solidement  établies  au  sujet 
du  diagnostic  sérologique  de  la  syphilis  : 
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1“  Il  doit  y  avoir  quelque  chose  de  vrai  dans  la  réaction 
de  Wassermann  et  les  autres  réactions  sérologiques  de  la 
syphilis,  pour  qu’elles  aient  résisté  vingt-cinq  ans  et 
soient  encore  employées  couramment. 

2»  Quoique  biologiquement  non  spécifiques,  les  réac¬ 
tions  de  Wassermann,  de  Kahn  et  autres  réactions  séro¬ 
logiques  possèdent  un  haut  degré  de  spécificité  pratique 
sous  condition  d’une  bonne  technique. 

3»  Ces  réactions  sont  sujettes  à  de  nombreuses  erreurs 
de  technique  qui  sont  responsables  de  presque  toutes  les 
réactions  faussement  positives. 

4“  Elles  sont  indispensables  au  diagnostic  dont  elles 
sont  parfois  le  seul  élément. 

50  De  diagnostic  sérologique  est  plus  sûr  si  l’on  emploie 
plusieurs  réactions  différentes  et  éprouvées.' 

6°  Des  réactions  sérologiques,  loin  d’être  trop  sen¬ 
sibles,  le  sont  plutôt  insuffisamment. 

7“  Elles  méritent  d’être  employées  plus  largement 
comme  moyen  de  diagnostic  courant. 

8“  Elles  aident  à  guider  le  traitement  de  la  syphilis 
et  sont  un  critérium  de  la  guérison,  surtout  en  ce  qui 
concerne  les  réactions  quantitatives. 

9“  Des  réactions  positives  sont  ordinairement  les 
premiers  signes  d’une  rechute  après  un  traitement  insuffi- 

10“  D’examen  sérologique  du  liquide  céphalo-rachidien 
fait  maintenant  partie  intégrante  du  diagnostic  et  du 
traitement  complet  de  bien  des  cas  de  S3q)hilis. 

Jean  Dereboui.eei'. 

Les  échanges  hydrosalins  dans  le  diabète 
insipide. 


D.  d’Antona  et  F.  Crose'i'Ti  (Archivio  di  patologia  e 
clinica  medica,  octobre  1929)  ont  étudié  trois  cas  de 
diabète  insipide:  l’tm  de  ces  cas  était  post-encéphali- 
tique,  lè  second  d’origine  artérioscléreuse,  le  troisième 
de  cause  inconnue.  Dans  aucun  de  ces  cas  la  radiologie 
ne  montrait  d’altérations  de  la  selle  turcique,  ce  qui 
porte  les  auteurs  à  les  rattacher  à  une  altération  des 
formations  de  la  base  plutôt  qu’à  une  lésion  de  l’hypo¬ 
physe.  Dans  ces  trois  jcas,  la  pituitrine  eut  une  aétion 
inhibitrice  temporaire  sur  la  diurèse  ;  ce  fait  ne  semble 
pas  dû  à  la  vaso-constriction,  car  l’action  de  lapituitrine 
n’était  ni  remplacée  par  celle  de  l’adrénaline,  ni  inhibée, 
mais  plutôt  renforcée  par  le  nitrite  de  Soude  ;  il  ne  semble 
pas  qu’il  s’agisse  non  plus  d’une  inhibition  de  la  diurèse 
aqueuse  ;  il  semble  plutôt  que  l’action  de  la  pituitrine, 
qu’inhibe  l’ergotamine,  s’exerce  par  l’intermédiaire 
des  centres  diencéphaliques.  D’autre  part,  cette  action, 
que  ne  modifiait  pas  le  chlorure  de  potassium,  était 
renforcée  par  le  chlorure  de  chaux.  Il  s’agit  donc  vrai¬ 
semblablement  d’une  action  périphérique  de  la  pituitrine 
par  modification  du  métabolisme  hydrosalin  au  niveau 
des  tissus.  De  nombreuses  expériences  ont  montré  aux 
auteurs  qu’il  existait  dans  le  diabète  insipide  une  modifi¬ 
cation  de  l’élimination  des  divers  ions  dontla  concentra¬ 
tion  variait  non  seulement  d’un  cas  à  un  autre,  mais , 
encore  chez  le  même  malade.  Ds  concluent  en  montrant 
le  rôle  prépondérant  des  tissus,  rôle  qui  ne  s’oppose  pas 
à  celui  du  rein,  mais  s’associe  avec  lui  dans  la  genèse  du 
diabète  insipide. 

Jean  Derbbotjeeet. 
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L.  P^PUPA,  H,  HINGLAIS  et  H. 

DIAGNPSTie  BIpI^pGIQUE  DE 
LA  GROSSESSE 

L.  ^ROUHA,  h.  HINGLAIS  et  H.  SIMONNET 

Aucu|ie  méthode  de  lahpratoire  permettant  le 
diagiiostic  précoce  et  sûr  de  la  grossesse  n’a  pu, 
jusqu’ici,  s’imposer  dans  la  pratique.  La  plus  con- 
mie  d’entre  elles,  proposée  jadis  par  Abderhaldep, 
présente  un  grand  intérêt  théorique.  Mais  elle 
laisse  place,  dans  les  meilleures  conditions,  à  cer¬ 
taines  causas  d’erreurs,  dont  lé  nombre  est  gratr- 
dement  accru  par  les  difficultés  techniques  qui 
entourent  son  apphcation. 

Les  travaux  modernes  ont  orienté  l’attention 
sur  la  recherche,  dans  le  sang  et  les  urines  de 
femmes  gestantes,  des  hormones  sexuelles  spéci¬ 
fiques. 

En  dehors  de  la  grossesse,  ces  hormones 
n’existent  dans  les  humeurs  qu’à  l’état  de  traces, 
sufûsantes  pour  assurer  le  jeu  norrual  des  phéno- 
inènes  sexuels  périodiques. 

Pendant  la  grossesse,  au  contraire,  elles  appa¬ 
raissent;  dans  le  sang  et  dans  les  urines  en  quantité 
importante,  aisément  décelable  par  des  procédés 
biologiques.  Il  est  doue  logique  de  rechercher  si 
ces  constatations  expérimentales  ne  permettent 
pqs  d’établir  rm  procédé  commode  de  diagnostic 
biologique  de  la  grossesse. 

En  principe,  le  problème  paraît  facile  à  ré¬ 
soudre.  En  pratique,  U.  faut  que  trois  conditions 
au  moins  soient  réalisées  : 

1°  L’augmentation  du  taux  de  l’hormone  doit 
être  précoce  ; 

29  II  ne  doit  exister,  en  dehors  de  l’état  de  gros¬ 
sesse,  aucune  cause  physiologique  ou  pathologique 
qui  puisse  modifier  notablemen,t  le  taux  de  cette 
hormone  ; 

3°  On  doit  posséder  un  réactif  de  laboratoire, 
biologique  ou  autre,  qui  permette  de  retrpnver 
l’hprmone  aisément  et  sans  aucune  arubiguïté. 

Or  ces  conditions  se  rencontrent  rarement,  et 
c’est  pourquoi  certains  procédés  de  4iagnostic 
ont  déjà  été  proposés  sans  pouvoir  être  retenus. 

A.  La  recherche  de  la  folliculine  dans  le 
sérum  sanguin  pu  dans  l’ïCrine  est  biologiquement 
facile,  mais  ne  paraît  pas  convenir. 

En  effet,  le  taux  humoral  de  la  folliculine  n’aug- 
meiite  que  très  peu  au  début  de  la  gestation  et 
c’est  seulernent  vers  le  deuxième  pu  le  trpisièrne 
mois  qu’il  devient  appréciable. 

P’ autre  part,  nous  savons  qu’en  dehors  de  la 
grossesse,  normalement  aux  environs  de  la  mens¬ 
truation  ou  pathologiquement  dans  certains  cas 
N“  lo.  —  8  Mars  1930. 
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d’aménorrhée,  le  taux  de  la  foUiçuline  augmeute 
suffisammept  dans  rprganisrne  pour  que  l’op 
puisse  aiséipent  déceler  l’hp^-mpne  4ans  le  sang  et 
parfois  même  dans  l’urine. 

En  conséquence,  la  recherche  de  la  foUiçplipg 
ne  constitue  pas  un  procédé  cpnvenable  pqqr  Ig 
diagnostic  de  la  grossesse. 

Npn  seulement  le  diagiaqstic  posé  est  tardif, 
mais  il  est  encore  douteux,  puisque,  préçisénient 
dans  certaines  aménorrhées,  le  taux  de  la  foiheU" 
line  est  augrnenté. 

La  présence  de  folheuline  dans  le  sapg  pq 
l’urine  d’une  feinme  qu’on  peut  supposer  êt^e 
enceinte  ne  fournjt  donc  pas  au  clinicien  la  certi¬ 
tude  qu’il  y  a  grossesse. 

B.  La  recherche  de  l’hormone  du  corps 
jaune,  envisagée  par  Brouha  et  Simonnet  (p, 
est  basée  sur  la  propriété  que  possède  cette  hor¬ 
mone  de  déterminer  qn  relâchement  caractérisr 
tique  de  la  S5unphyse  pubienne  lorsqu’on,  l’in¬ 
jecte  à  un  cobaye  femelle  adulte  et^v^ge,  peut 
dant  la  période  de  rut.  La  mobilité  symphysaire 
est  décelable  par  la  simple  palpation.  Or,  pendant 
la  gestation,  l’urine  et  le  sang  contiennent  l’hor¬ 
mone  lutéale  en  quantité  suffisante  pour  produire 
la  réaction  que  nous  venons  de  décrire. 

Dans  les  conditions  qù  nous  l’appliquons  à 
l’heure  actuelle,  ce  test  n’est  cependant  pas  pra¬ 
tique  pour  le  diagnostic  de  la  gestation.  Eu  effet, 
nous  ne  savons  pas  encore  avec  assez  de  précision 
à  partir  de  quel  moment  de  la  grossesse  cette  réac¬ 
tion  devient  positive  et  jusqu’à  quand  elle  con¬ 
tinue  à  se  manifester.  En  outre,  sa  réalisation 
nécessite  une  colonie  de  cobayes  femelles  ayant 
été  séparées  du  mâle  avant  la  puberté  et  dont  on 
suit  régulièrement  les  eyefes  œstraux.  Connue 
ceux-ci  ne  se  reproduisent  en  moyenne  que  tous 
les  dix-sept  à  vingt  jours,  il  faut  posséder  un 
nombre  élevé  d’animaux  pour  pouvoir,  à  tout  m.o,T 
ment,  faire  un  essai  dans  les  conditions  requises, 

G.  C’est,  sans  nul  doute,  la  recherGhe  d®, 
l'hormone  antéhypophysaire  dans  le  sang  ou, 
plus  simplement  encore,  dans  l’urine,  qui  cojasti- 
tue  le  meilleur  procédé  connu  de  diagnostic  hor¬ 
monal  de  la  grossesse. 

Très  rapidement  après  la  fécondatiou,  rurine 
de  femme  contient,  en  quantité  biologiquement 
décelable,  une  substance  que  ses  propriétés  physio-. 
logiques  permettent  de  rapprocher  de  l’hormone 
sexuelle  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse. 

r.  Chez  la  fqnpeUe  impubère-  ];’inje<étian  d’une 
telle  urine  provoque  l’apparition  précoce  des 
phénomènes  de  la  puberté.  On,  observa,  dgns,  de 

(i)  n.  BROUHA  ç.t  H.  Simonnet,  C.  R.  Soc.  bip}.,  1928, 
XCIX,  176g. 


N»  10. 


222 


PARIS  MÉDICAL 


8  Mars  1^30. 

courant  du  quatrième  jour  de  l’expérience,  l’ouver-  nisation  et  la  formation  de  follicules  hémorra- 

tureduvaginetlaprésencedanslasécrétionvaginale  giques  dans  l’ovaire  de  la  souris  impubère  in- 
d’un  caséum  de  cellules  kératinisées  caractéris¬ 
tiques  du  rut.  Au  niveau  de  l’ovaire,  il  y  a  super¬ 
ovulation,  lutéinisation  des  follicules,  formation  de 
follicules  hémorragiques  et  parfois  de  corps  jaunes. 

Cette  stimulation  entraîne  l’augmentation  du 


diquent  que  l’urine  injectée  provient  d’ime  femme 
gravide.  Ils  se  sont  assurés  que  dans  98  p.  100  des 
cas  l’observation  clinique  démontre  l’exactitude 
du  diagnostic  biologique. 

En  général,  Turine  à  examiner  est  injectée  aux 
poids  et  du  volume  de  l’ovaire  et  secondairement  •  animaux,  à  raison  de  trois  injections  par  jour  pen¬ 


de  l’utérus  (Aschheim  et  Zondek)  (i). 

2.  Injectée  au  mâle  impubère,  l’urine  gravidique 
exerce  également  un  effet  de  stimulation  sur 
l’ensemble  du  tractus  génital. 

^  On  observe,  comme  chez  la  femelle,  l’appari¬ 
tion  précoce  des  phénomènes  de  la  puberté. 

L’accroissement  volumétrique  et  pondéral  des 


dant  trois  jours. 

Les  souris  doivent  peser  de  7  à  8  grammes  au 
début  de  l’expérience.  Ce  poids  correspond  à  im 
âge  assez  éloigné  du  moment  d’apparition  de  la 
puberté  spontanée  pour  que  l’on  soit  pratiquement 
certain  que  tout  résultat  positif  observé  est  dû 
à  l’action  de  la  substance  injectée.  Il  faut  employer 
au  moins  trois  animaux  par  essai,  et 
les  doses  d’urine  peuvent  varier  de 
0,05  centimètre  cube  à  0,50  centi¬ 
mètre  cube.  Les  souris  sont  sacrifiées 
quarante-huit  heures  environ  après 
la  dernière  injection. 

Doivent  être  considérés  seuls  comme 
résultats  positifs,  ceux  où  les  ovaires 
des  animaux  injectés  présentent  une 
réaction  nettement  caractérisée  par 
des  phénomènes  de  lutéinisation  et 
mieux  encore  i^ar  la  formation  de 
follicules  hémorragiques  ou  de  corps 
jaunes  en  nombre  plus  ou  moins 
élevé.  Jamais  une  réaction  utéro- 
vaginale  caractéristique  d’un  œstrus, 
mais  non  accompagnée  de  ces  modi¬ 
fications  ovariennes,  ne  permet  de 
poser  un  diagnostic  de  grossesse.  En 
effet,  vagin  et  utérus  peuvent  ré¬ 
pondre  à  la  folliculine  sans  qu’il  y 
ait  stimulation  ovarienne.  Dans  ces 
testicules  est  moins  rapide  et  moins  marque  que  conditions,  la  réponse  obtenue  est  sans  valeur. 


Testicules  et  vésicules  séminales  de  cobayes  ayant  reçu  dix  injections  de 
I  centimètre  cube  d’urine  normale  pour  le  témoin  et  d’urine  gravidique 
pour  le  traité  (lîg.  i). 

Témoin:  280  grammes.  Testicules  :  08^,72.  Vésicules  séminales:  os^so. 
Traité:  250  grammes.  Testicules  :  18^,52.  Vésicules  séminales  ;  2S',5o. 


celui  des  ovaires.  Mais  les  vésicules  séminales  des 
animaux  traités  présentent  un  développement 
considérable  et  prennent  un  aspect  analogue  à 
celui  qui  existe  normalement  chez  l’adulte 
(L.  Brouha  et  H.  Simonnet)  (2). 

Examinons  plus  en  détail  comment  on  peut 
appliquer  ces  données  expérimentales  au  diagnos¬ 
tic  de  la  grossesse. 

I.  —  Diagnostic  de  la  grossesse  basé  sur 
l’injection  d’urine  à  la  souris  femelle 
impubère. 

Aschheim  et  Zondek  (i)  ont  étabh  que  la  lutéi- 

(1)  S.  Aschheim  et  B.  Zondek,  Schwaugerschaftsdiagnose 
aus  dem  Harn  (durch  Hormonnaclnveis)  {Klin.  Woch.,  1928, 
I,  8,  9)- 

(2)  L.  Brouha  et  H.  Simonnet,  C.  K.  Soc.  biol.,  1929, 
CI,  168. 


puisque  c’est  cet  effet  ovarien  qui  est  précisément 
caractéristique  de  l’action  de  l’hormone  anté¬ 
hypophysaire. 

Ainsi  donc,  l’injection  d’urine  à  des  souris 
femelles  impubères  permet  de  savoir  en  cinq 
jours  si  une  femme  est  ou  n’est  pas  enceinte.  Ce 
résultat  peut  être  obtenu  très  rapidement  après 
la  suspension  des  règles  (dix  à  quinze  jours)  et 
la  réaction  donne  un  pourcentage  considérable  de 
réponses  exactes. 

Au  cours  de  recherches  pourstdvies  pendant  ces 
deux  dernières  années  à  la  clinique  Tarnier,  nous 
avons  répété  ces  expériences  et  vérifié  leur  exacti¬ 
tude  (3). 

Cependant  l’emploi  régulier  de  la  femelle  im- 
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pütiêtë  ëfjititiiè  âriirilal  rëàfctif  üotiâ  à  iadüttê  (jue 
lé  Halièâtion  pratiqué  du  tèât  d’ÂâcHhëim  et  Zdn- 
dëk  détë  des  diffieultés  idiportantés. 

Tout  d’abord  il  faut  iitîlisër  dés  animaux  d’un 
âgé  tel  qu’ils  soient  assez  éloignés  de  l’époquê  dé 
là  puberté.  Étant  données  les  variations  de  daté 
que  l’on  obêérve  sfjOiltanéirtént  dans  l’appari- 
tiofl  de  eë  phénbrnêdë  cbez  la  sotiris;  seuls  les 
âiijétè  âgés  dë  trois  sëmainës  ët  pesant  environ 
8  gralülnés  péuveüt.cOnvenir. 

Si  l’on  emploie  des  animaux  pllis  âgés  ou  pltis 
lourds,  On  peut  se  trouver  en  présèrtCe  d’individus 
éÿant  atteint  la  puberté  ou  sur  le  point  dé  l’ét- 
tëindrë.  Dans  le  premier  cas,  Povaire  à  déjà  fonc¬ 
tionné  et  contient  normalement  des  corps  jaüUés, 
dâiiâ  lé  sècoild  cas  la  premièré  ovulation  peut  se 
prodUirë  au  cOurS  de  réxpëfiencè.  D’une  Ou  l’àUtré 
èë  ces  éventualités  fâUsSe  évidéinment  lé  diagnos¬ 
tic.  Il  est  donc  nécessaire,  pour  se  trouver  dans  les 
conditions  requises,  de  posséder  une  nombreuse 
colonie  dësouriset  decontrôler  régulièrement  l’éle¬ 
vage  de  façon  à  connaître  toujours  l’âge  exact  des 
fêmellèS  ImpUbètes  Utilisées. 

D’autre  part,  l'interprétation  des  réponses 
n’ atteint  le  pourcentage  dé  certitude  annoncé  par 
ÀScbneim  et  Zondek  qtië  si  l’on  pratique  l’exa¬ 
men  microscopique  de  l’ovaité.  • 

Si,  pout  dés  raisons  de  commodité  et  de  rapidité, 
Oü  Së  contenté  de  Tinspectlon  macroscopique  de 
l’Ovaire,  le  pourcentage  de  certitude  s’abaisse, 
puisque  sëüléS  peuvent  être  considérées  cominë 
rëpOnSéS  définitives  céllês  oü  l’on  constate  la  pré¬ 
sence  de  follicules  hdmorragitlües. 

toutes  lés  autres  réponses  restent  douteuses, 
car  la  réaction  Ovarienne  est  sujette  à  des  varia¬ 
tions  étendues.  Une  üriUe  de  gestation  essayée 
sur  un  lot  d’animaux  ne  donne  pas  à  coup  sûr 
dés  follicules  nëmorragitjués  dans  tous  les  cas. 
Tl  arrive  mêUië  qu’uttè  Utine,  provenant  d’uüe 
féinine  éUCëinte,  ne  provoque  l’apparition  de 
follicules  hémorragiques  macroscopiquement  déce¬ 
lables  chéz  àUcUn  dès  animaux  injectés. 

Én  outre,  l’ensemble  des  phéndménés  obténUs 
ciiêz  là  femelle  est  lé  résultat  d’un  double  proces¬ 
sus  :  1°  stimulation  oVarienUë  intéUsé,  spécifique¬ 
ment  propre  à  JL’hOrmoné  antéhypophysaire  ; 
2°  développement  du  tractus  utéro -vaginal,  con¬ 
séquence  dë  l’hypersécrétion  dé  folliculine  qüi 
résulte  de  Cëtte  stimulation. 

Or,  dette  réaction  sëcondâiré  peut  être  produite 
pat  toute  üriüë  suffisamment  richè  en  foUiéuliné, 
même  ëü  l’absence  de  grossësse,  comme  dans  cer¬ 
taines  aménorrhées  liÿpérhormOnàléS  pàr  éxémplë. 
Dans  tous  ces  cas,  les  réactions  Observées  au  ni- 
tiêàü  dü  vagin  et  dë  rutërüs  indiqüënt  qUe  l’am- 


mal  est  en  état  de  rut.  Mais  il  est  impossible  de  sa¬ 
voir  Jsi  cettè  réponse  est  due  à  une  stimulation 
ovarienne  par  l’hOrmOne  antéhypophÿsairë,  on 
à  une  action  directe  de  la  foUiculine  Urinâirêj  sans 
recourir  à  l’examen  microscopique  des  Ovaires. 
Celui-ci  permet  de  décider  s’il  existé  cfU  noU  des 
phénomènes  dë  lutéinisation  dans  roVàirëi  phéno¬ 
mènes  qui  restent  seuls  carâetéfiStiqUëS  dë  l’âë- 
tion  antéhypophysaire,  lorsque  lés  foÜiCülés 
hémorragiques  font  défaut;  D’obligàtiOn  d’étu¬ 
dier  microscopiquement  les  ovaires  pour  y  déceler 
les  phénomènes  de  stimulation  folliculaire  et  de 
lutéinisation  entraîne  une  perte  dé  temps,  des 
manipulations  relativement  compliquées,  et  la 
mise  en  jeu  d’un  facteur  d’appréCiatioü  person¬ 
nelle  qui  peut  né  pas  tOujoütS  éntrâmer  la  convic¬ 
tion  absolue. 

En  nous  limitant  à  l’interptétation  macrosco¬ 
pique,  noUs  avons  obténU  lés  résultats  suivants 
qui  portent  Sur  220  caS; 

1.  Diagnostic  clinique  dé  gréssessë  cer¬ 
taine.  —  144  essais,  74  réponses  positives,  soit 
51,5  p.  100  dé  résultats  exacts. 

2.  Absence  cèrtaine  dé  grOssessO.  —  37  essais, 
31  réponses  négatives,  soit  85  p.  lod  dé  résultats 
exacts. 

3.  Diagnostic  clinique  douteux.  —  39  essais. 
30  réponses  en  accord  avec  la  clinique,  soit  77 
p.  100  de  résultats  exacts. 

On  voit  qu’au  total;  dans  ces  conditions  dé  réali¬ 
sation  pratique,  lé  test  de  la  grossesse  basé  sur 
l’injection  d’urine  à  la  souris  femelle  impubère  ne 
nous  a  fourni  des  réponses  cOtiformes  à  lâ  réalité 
clmique  que  dans  6o  p.  loo  dés  càS. 

Ces  constatations  nous  oUt  amenés  à  rechercher 
si  l’emploi  du  réactif  animal  de  sèxé  mâle  üé  sëràit 
pas  plus  satisfaisant. 

Nous  allons  résumer  lés  conStatâtioUs  que 
nous  avons  faites  en  étudiant  l’aCtion  derurmê 
gravidique  sur  le  tractus  génital  mâle. 

Nous  décrirons  ensuite  de  quëÜe  manière  hoUS 
appliquons  ces  données  au  diagnostic  biologique 
de  la  grossesse  et  nous  relaterons  lés  résultats  que 
nous  avons  obtenus. 

II.  —  Action  dei  l’urine  de  femme  enceinte 
sur  le  tractus  génital  de  la  souris  mâle. 

A.  Souris  mâle  impubère.  —  En  soumettant 
des  souriceaux  impubères  pesant  de  7  à  tb 
grammes  à  une  injection  quotidienne  sous-cuta- 
riée  de  0,10  à  0,40  centimètre  cUbë  d’iiriüe  gtàvi- 
diqüè  pendant  six  à  dix  jotirS,  on  bbSérVë  lë  déVë- 
loppëmeüt  dë  tout  le  tractus  génital.  Cê  dévelop¬ 
pement  est  particulièrement  marqué  au  nivëâh 
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Pour  des  souris  pesant  plus  de  20  grammes,  on 
observe  en  général  tme  augmentation  pondérale 
et  volumétrique  des  vésicules  séminales  chez  les 
animaux  traités.  Mais  les  réactions  obtenues  sont 
appréciables  avec  beaucoup  moins  de  précision, 
.  raison  des  variations  que  présentent  cesor- 


des  vésicules  séminales,  qui  atteignent  im  volume 
voisin  de  celui  que  l’on  observe  chez  le  mâle 
adulte  et  sont  gorgées  d’un  hquide  de  sécrétion 
blanchâtre.  Le  poids  des  testicules  augmente  éga¬ 
lement,  mais  de  façon  moins  marquée. 

Le  graphique  (fig.  2)  obtenu  en  utilisant  les 
résultats  fournis  par  100  animaux  traités  et  ganes  chez  les  animaux  témoins  de  même  poids. 
150  animaux  témoins,  donne  une  idée  de  la  gran-  C.  Mâle  castré.  —  li  en  est  du  mâle  privé  de 
detu  du  phénomène.  On  voit  que  l’augmentation  ses  testicules  comme  de  la  femelle  privée  de  ses 
pondérale  des  vésicules  séminales  est  en  moyenne  ovaires  :  le  tractus  génital  ne  répond  plus  au 
_  _  stimulus  antéhypophysaire.  L’action  de  l’hor¬ 
mone  du  lobe  antérieur  s’exerce  en  effet  directe- 
ment  sur  les  glandes  sexuelles  et,  par  leur  inter- 

- médiaire,  secondairement  sru  le  reste  du  tractus 

i_  génital. 

Chez  le  mâle  castré,  le  relais  testiculaire  étant 
- supprimé,  l’urine  gravidique  n’exerce  plus  d’ac¬ 
tion  sur  le  développement  des  vésicules  séminales. 

III.  — Diagnostic  de  la  grossesse  basé  sur 
i  l’injection  d’urine  à  la  souris  mâle. 

- .  '  .  Ces  constatations  expérimentales  nous  ont 
1  engagés  à  utiliser  la  souris  mâle  comme  animal 

- hréactif ,  en  considérant  que  les  Urines  qui  provo  quent 

_ ;  l’hypertrophie  des  vésicules  séminales  provien- 


|nept  de  femmes  enceintes. 

L’emploi  de  ce  test  se  justifie  a  priori  : 

1°  Parce  qu’il  est  aisé  à  réaliser  pratiquement, 
puisque  la  simple  observation  macroscopique  ne 
laisse  place  à  aucune  interprétation  douteuse; 

2°  Parce  qu'il  n’est  pas  nécessaire  de  n’utiliser 
que  des  animaux  impubères.  Seules  les  souris  mâles 
pesant  plus  de  20  grammes  nous  paraissent  devoir 
être  écartées  par  mesure  de  prudence  ; 

3°  Parce  que  les  réponses  obtenues  sont  plus 
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Courbes  moutraut  l’accroissement  pondéral  des  testicules  et 
des  vésicules  séminales  chez  des  souris  de  7  à  14  grammes, 
normales,  et  injectées  à  l’urine  gravidique  (fig.  2). 

de  l’ordre  de  i  à 5,  et  il  faut  noter  que  l’augmenta¬ 
tion  volumétrique  est  encore  plus  apparente. 

B.  Souris  mâle  pubère.  —  En  traitant  de  ma¬ 
nière  analogue  des  animaux  pesant  de  16  à  20 
grammes  environ,  on  constate  généralement  que  constantes  chez  le  mMe  que  chez  la  femelle  et 

le  poids  des  testicules  ne  varie  guère.  Mais  ici,  qu’on  peut,  à  la  rigueur,  se  contenter  d’un  seul 

comme  chez  l’impubère,  il  se  produit  un  dévelop-  animal  pour  poser  un  diagnostic  exact  ; 

pement  marqué  des  glandes  accessoires,  qui  4°  Enfin  parce  que  les  causes  de  difficultés  d’in- 
attei^ent  un  volume  nettement  supérieur  à  celui  terprétation  provenant  de  la  présence  de  follicu- 

que  1  on  observe  chez  1  animal  normal.  jiue  dans  l’uriae  à  essayer  sont  éliminées,  puisque 


Les  moyennes  ci-dessous,  prises  parmi  12  ani¬ 
maux  traités  et  25  témoins  de  20  grammes,  en 
sont  un  exemple  : 


Animaux  témoins  non  injec 
injectés  avec  une  urine  no 

vidique . 

Animaux  ayant  reçu  de  1 
gravidique  . 


séminales 
(en  mgr.) 


dans  le  sexe  mâle  le  tractus  génital  reste  insensible 
à  l’action  anabolique  de  la  folliculine.  L'effet 
observé  peut  donc  être  entièrement  rapporté  à 
l’action  du  principe  antéhypophysaire. 

Au  cours  de  nos  recherches  à  la  clinique  Tar- 
nier,  nous  avons  appliqué  systématiquement  le 
test  suivant  au  diagnostic  de  la  grossesse. 

L’urine  du  matin,  recueillie  aseptiquement,  est 
injectée  par  voie  sous-cutanée  à  la  dose  quoti- 
Les  variations  relatives  de  poids  et  de  volumes  dienne  de  0,10-0,30  centimètre  cube  pendant  huit  à 
sont  moins  marquées  que  chez  l’impubère,  mais  dix  jours  consécutifs  à  des  anirnaux  m'âles  pesant 
restent  encore  faciles  à  constater  macroscopique-  de  8  à  15  grammes  au  début  de  l’expérience. 
inenL  Les  anhnaux  sont  sacrifiés  vingt-quatre  heures 
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après  la  dernière  injection,  etle  simple  examen  des 
vésicules  séminales  permet  sans  ambiguïté  d’appré¬ 
cier  la  nature  de  la  réaction  obtenue. 

Voici  les  résultats  c[üe  cette  technique  nous  a 
donnés  : 

lo  Cas  où  la  grossesse  était  cliniquement  cer¬ 
taine  :  92  essais,  92  réponses  positives,  soit  100 
p.  100  de  résultats  exacts. 

2“  Cas  où  l’absence  de  grossesse  était  clinique¬ 
ment  certaine  (femmes  normales,  aménorrhées, 
.fibromes,  hyates)  :  30  essais,  30  réponses  négatives, 
soit  100  p.  100  de  résultats  exacts. 

30  Cas  où  le  diagnostic  clinique  était  douteux  ou 
impossible  :  14  réponses  positives,  6  réponses  néga¬ 
tives,  toutes  confirmées  par  l’observation  clinique 
ultérieure,  soit  100  p.  100  de  résultats  exacts. 
I/C  professeur  Brindeau  a  rapporté  récemment 
quelques  observations  particulièrement  démons¬ 
tratives,  qui  rentrent  dans  cette  catégorie  (i). 

4° Dans  4  essais,  il  n’a  pas  été  possible  d’établir  de 
diagnostic,  l’urine  étant  toxique  pour  les  animaux. 

D’emploi  de  ce  test  se  justifie  donc  également 
par  l’usage,  puisqu’il  nous  a  donné  100  p.  100  de 
réponses  exactes.  Comme  chez  la  femelle,  le  dia¬ 
gnostic  peut  être  posé  très  rapidement  après  la 
première  période  menstruelle  manquante. 

La  réaction  du  tractus  génital  mâle  à  l’urine 
gravidique  persiste  pendant  toute  la  duree  de  la 
grossesse.  Elle  disparaît  aux  envùons  du  troi¬ 
sième  ou  quatrième  jour  après  l’accouchement.' 

Ce  résultat  indique  que  la  présence  de  follicu¬ 
line  en  quantité  considérable  dans  l’urine  des 
femmes  enceintes  n’est  cependant  jamais  capable, 
malgré  son  effet  inhibiteur  chez  le  mâle,  d’em¬ 
pêcher  la  stimulation  testiculaire  de  produire  ses 
effets  sur  le  reste  du  tractus  génital. 

Signalons  en  outre  que  des  résultats  analogues 
s’obtiennent  en  remplaçant  l'urine  gravidique 
par  le  sérum  sanguin. 

Fait  curieux  et  encore  mexpliqué  :  c’est  seule¬ 
ment  chez  les  primates  que  l’urine  et  le  sérum 
«Kangiiin  acquièrent  les  propriétés  que  nous  venons 
de  décrire  au  cours  de  la  grossesse.  Dans  les  autres 
espèces  domestiques,  les  essais  que  nous  avons 
effectués  à  l’heure  actuelle  se  sont  toujours  mon¬ 
trés  négatifs. 

•  L’ensemble  de  ces  constatations,  basées  sur 
me  expérimentation  portant  sur  650  animaux, 

ous  permet  de  proposer,  comme  test  biologique 

técoce  de  la  grossesse  chez  la  femme,  l’injection 
•l’urine  à  la  souris  mâle.  V hypertrophie  des  vési¬ 
cules  séminales,  aisée  à  constater  macfoscopique- 

(i)  A.  Biundeau,  C.  R.  Soc.  (le  gyiic’cologic,  Uaris,  séance 
lu  7  janvier  ipjo. 


mentetpondéralement,estd'mterpTéta.tion'bea.ncoü^ 
plus  simple  que  les  figures  obtenues  dans  l’ovaire 
des  femelles  impubères  soumises  à  un  traitement 
analogue.  Elle  permet  de  poser  avec  certitude  et 
très  précocement  le  diagnostic  de  la  grossesse. 


QUELQUES  REMARQUES  SUR 
L’USAGE  THÉRAPEUTIQUE 
DE  L’EXTRAIT  DE  FENUGREC 
OU  TRIGONELLA 

P.-M.  DE  TRAVERSE 

Chef  (le  laboiatoire  à  l'hôpital  Sailit-Inuis. 

Ancien  éiève  de  l’InsUlut  Pasteur. 

Nous  n’ avons  nullement  l’intention,  en  quelques 
lignes,  de  retracer  l’histoire  thérapeutique  de 
cette  vieille  plante  à  laquelle  les  noms  les  plus 
divers  et  les  propriétés  les  plus  remarquables  ont 
été  attribués  au  cours  des  siècles.  On  trouvera 
plus  loin  quelques  indications  bibliographiques  qui 
permettent  de  se  faire  une  idée  de  cette  histoire. 

Nous  voulons  seulement  donner  les  résultats 
de  quelques  essais  que  nous  avons  eu  l’occasion 
de  faire  en  employant  une  préparation  plus 
moderne  que  lâ  simple  poudre  de  fenugrec. 

Tombée  jusqu’à  ces  dernières  années  à  peU 
près  dans  un  oubli  complet,  cette  drogue  n’avait 
pas  de  ce  fait  profité  des  progrès  de  la  pharmaco¬ 
logie  ;  pratiquement,  elle  avait  disparu  de  la  thé¬ 
rapeutique  humaine,  et  seuls  quelques  rares  pra¬ 
ticiens  prescrivaient  la  farine  sous  forme  de 
bouillies  toujours  mal  supportées,  dont  les  effets 
antidéperditifs  étaient  irréguliers.  Effets  incon¬ 
testés  cependant,  et  la  médecine  vétérin^e, 
moins  gênée  par  le  volume  et  le  goût  des  prépa¬ 
rations,  en  faisait  grand  usage. 


Dans  les  années  qui  suivirent  la  guerre,  plu¬ 
sieurs  écoles  françaises  --  Strasbourg  et  Paris 
notamment  —  furent  frappées  par  la  très  haute 
teneur  en  phosphore  organique  de  la  graine  de 
trigonella,  et  de  nouveaux  essais  furent  tentés  qùî 
semblent  devoir  faire  regarder  le  fenugrec,  sinon 
en  nature,  du  moins  sous  ses  formes  extractives, 
comme  une  arme  très  efficace  contre  les  processus 
de  dénutrition. 


La  préparation  à  laquelle  nous  nous  sommes 
adressés  et  qui  semble  devoir  offrir  le  plus  d’avan- 
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tages,  est  l’extrait  hydro-alcoolique  de  fenugrec 
pu  trigonella,  sous  ses  deux  formes,  fluide,  repré¬ 
sentant  son  poids  de  poudre,  ou  sec,  représentant 
six  fois  son  poids  de  poudre. 

Ces  deux  préparations  représentent  sous  un 
petit  volume  des  quantités  assez  fortes  de  poudre 
(légère  et  peu  maniable)  et  sont  obtenues  sans  goût 
appréciable,  grâce  à  certains  procédés  qui  en 
facilitent  beaucoup  l’emploi. 

Ces  extraits  contiennent  la  totalité  des  ma¬ 
nières  azotées  et  phospborées  de  la  graine  de  fenu¬ 
grec  ou  trigonella,  qui,  ainsi  que  l’a  déterminé 
Wunscbendorff,  «  est  une  des  plus  riches  en  léci¬ 
thine  que  nous  connaissions  »  ;  les  autres  matériaux 
phosphorés  sont  constitués  surtout  par  de  la  phy- 
tine  et  des  nucléo-albumines. 

Ces  faits  étant  constatés,  on  connaissait 
d’autre  part  l’action  heureuse  que  ces  extraits 
avaient  sur  l’amaigrissement,  tant  pathologique 
que  constitutionnel.  Il  nous  a  donc  paru  inté¬ 
ressant  de  pratiquer  quelques  essais  sur  l’animal 
de  laboratoire  dont  le  régime  peut  être  facilement 
surveillé,  en  l’espèce  le  cobaye. 

Des  cobayes  adultes,  de  poids  moyens,  ont  été 
soumis  à  un  régime  normal,  additionné  pour  cer¬ 
tains  d’ime  quantité  d’extrait  fluide  correspon¬ 
dant  à  I8'',50  d’extrait  fluide  par  kilo  et  par 
jour,  ce,  pendant  dix  jours  de  suite. 

I<es  animaux  ont  été  pesés  tous  les  deux  jours 
pendant  vingt  jours  (dix  jours  après  cessation 
du  traitement). 

De  poids  de  départ  variant  de  320  gr.  à  380  gr., 
les  animaux  traités  atteignaient  au  vingtième  jour 
390  à  420  grammes,  alors  que  les  animaux 
témoins  étaient  restés  sensiblement  stationnaires 
ou  même  avaient  diminué  dans  un  cas  de  10  à 
15  grammes.  Da  même  expérience  renouvelée  sur 
de  jeunes  cobayes  de  180  à  250  grammes  montre 
une  courbe  de  poids  montant  plus  vite  chez  les 
animaux  traités  que  chez  les  témoins. 

Il  est  probable  que  l’addition  d’éléments  cata- 
l3d;iques,  tels  que  le  manganèse  dans  ce  cas,  nous 
aurait  donné  des  résultats  plus  constants  ;  c’est 
un  fait  à  vérifier.  Quoi  qu’il  en  soit,  fl  est  acquis 

'ès  à  présent  que  l’extrait  de  fenugrec  ou  tri¬ 
gonella  peut  donner  les  résultats  thérapeutiques 
qie  l’on  demandait  seulement  jusqu’ici  à  la 
iarine  de  fenugrec,  et  qu’il  en  contient  à  peu  près 
tous  les  éléments  actifs. 
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UNE  NOUVELLE  MÉTHODE 
DE  TRAITEMENT  DE 
L’ANGINE  DE  POITRINE 

J.-S.  SCHWARZMANN 

Professeurà  la  Faculté  de  médecine  d’Odessa  et  médecin  en  chef  du 
premier  service  thérapeutique  de  rhôpital  d’arrondissement  d’Odessa. 

J’ai  déjà  signalé  en  1927  (i)  que,  si  chez  un 
malade  présentant  de  l’hypotonicité  du  cœur, 
révélée  par  le  caractère  de  l’action  cardiaque, 
par  les  particularités  de  la  silhouetté  radiosco¬ 
pique  du  cœur,  par  les  résultats  obtenus  avec 
l’expériment  de  Valsalva,  etc.,  on  fait  tendre 
au  maximum  la  musculature  des  bras  (par  l’ex¬ 
tension  d’un  tube  en  caoutchouc,  par  exemple), 
tout  en  auscultant  en  même  temps  le  cœur,  on 
constate  que  les  bruits  cardiaques  deviennent 
manifestement  sourds. 

Des  recherches  radioscopiques  ultérieures  ont 
démontré  que  cet  assourdissement  des  phéno¬ 
mènes  auscultatoires  reconnaît  pour  cause  une 
diminution  de  l’ampütude  des  contractions  car¬ 
diaques,  provoquée  par  le  spasme  réflexe  du 
muscle  cardiaque  dû  à  la  tension  delà  muscula¬ 
ture  générale. 

C’est  sur  ce  phénomène,  décrit  dans  mon 
article  comme  «  réflexe  cardiaque  tonotrope  », 
que  se  base  la  méthode  que  j’ai  proposée  pour  la 
détermination  du  tonus  du  muscle  cardiaque. 

J’ai  pu  constater  de  plus  (2)  qu’il  suffit  d’ad¬ 
ministrer  au  malade  un  miUigramme  d’adrénaline 
en  injection  sous-cutanée,  pour  que  la  tension 
des  muscles  ne  soit  plus  susceptible  de  provoquer, 
pendant  ime  heure  à  peu  près,  l’assourdissement 
des  bruits  cardiaques  dû  à  cet  état  spastique 
du  cœur. 

D’inhalation  de  nitrate  d’amyle  donne  les 
mêmes  résultats  que  l’adrénaline,  mais  l’effet 
ne  dure  dans  ce  cas  qu’une  à  deux  minutes.  Si 
le  malade  avait  plongé  préalablement,  pour  une 
quinzaine  de  minutes,  les  mains  dans  de  l’eau 
chaude  ou  s’il  était  sous  l’influence  d’un  effort 
émotif,  l’assourdissement  en  question  ne  se  pro¬ 
duisait  pas  non  plus. 

Or  le  nitrate  d’amyle  et  les  bains  chauds  de 
mains  s’emploient  de  tout  temps  avec  un  certain 
succès  dans  les  accès  de  l’angine  de  poitrine, 
l’usage  du  nitrate  d’amyle  étant  fondé  sur  son 
action  vaso-dilatatrice  sur  les  vaisseaux  coronaires 
et  l’effet  des  bains  chauds  étant  attribué  à  leur 
action  révulsive.  Des  faits  que  je  viens  d’exposer 
donnent  lieu  à  croire  que  ces  facteurs  s’opposent 
surtout  à  la  prédisposition  du  muscle  cardiaque 
à  tomber  dans  im  état  spastique. 
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Mais  ce  qui  mérite  d’être  noté  particulièrement, 
c’est,  comme  je  l'ai  déjà  indiqué  dans  les  travaux 
cités  plus  haut,  le  fait  que  l’assourdissement  des 
bruits  du  cœur,  et  par  conséquent  le  spasme  du 
muscle  cardiaque,  n’apparaissent  pas  si  le  malade 
a  fait,  avant  l’expérience  de  l’extension  d’un 
tube  de  caoutchouc,  quelques  mouvements  mus^ 
culaires  fort  énergiques  (contractions  et  relâche¬ 
ments  alternatifs  de  la,  musculature  des  bras, 
flexions  des  genoux). 

Cette  fort  intéressante  constatation  m’a  fait 
émettre  la  supposition  que,  sous  l’influence  de 
mouvements  musculaires,  le  sang  reçoit  une  sub¬ 
stance  empêchant  l’apparition  du  spasme  du 
muscle  cardiaque,  Cette  supposition  est  à  même 
de  jeter  une  lumière  sur  quelques  manifestations 
inexpliquées  de  l’angine  de  poitrine.  La  littérature 
rapporte,  par  exemple,  des  cas  où  l’accès  angi¬ 
neux,  déchaîné  par  un  effort  physique,  notam¬ 
ment  à  son  début,  cessait  après  un  certain  nom' 
bre  de  mouvements  musculaires  (3;  4),  Je  suis, 
moi  aussi,  en  train  d’observer  un  pareil  cas.  Selon 
mon  hypothèse,  le  spasme  du  muscle  cardiaque 
survenu  pendant  la  phase  de  la  tension  de  la 
musculature  générale,  cesserait  sous  l’influence 
d’une  substance  à  action  antispastique  passant 
dans  le  sang  au  cours  des  mouvements  musculaires 
ultérieurs.  Une  telle  explication  rend  fort  iirté- 
ressant  le  as  énigmatique  décrit  par  Heberden 
dans  lequel  le  malade  prévenait  les  i  ccè.s  d’angine 
de  poitrine  en  sciant  journellement  du  bois 
pendant  une  demi-heure  (5),  Ce  phénomène  fort 
remarquable  s’expliquerait  également  par  la 
supposition  que.  sous  l’influence  des  mouvements 
musculaires  (contractions  et  relâchements,  alter¬ 
natifs  des  musçles),  le  sang  s’enrichirait  d’une 
substance  empêchant  l’apparition  du  spasme 
du  muscle  cardiaque. 

Il  y  a  là  rme  analogie  avec  la  constatation  que 
j’ai  faite  de  la  non-apparition  du  spasme  dans  les 
cas  où  la  tension  musculaire  provoque  un  spasme 
du  muscle  cardiaque,  si  l’on  fait  au  malade  préa¬ 
lablement  exécuter  plusieurs  mouvements  éner¬ 
giques  avec  les  bras  ou  quelques  flexions  des 
genoux, 

Partant  de  cette  observation,  j’ai  émis  dans  mon 
article  intitulé  :  «  Quelques  idées  sur  l’origine 
et  le  traitement  de  l’angine  de  poitrine  »  (6)  les 
suppositions  suivantes  : 

«La  musculature  du  squelette  ne  serait-elle 
pas  l’organe  où  apparaîtrait  une  hormone  muscu¬ 
laire  particulière,  passant,  peut-être,  dans  le  sang 
et  empêchant  le  spasme  du  muscle  cardiaque? 

L’absence  de  cette  substance  ne  serait-eUe 
pas  la  cause  du  spasme  du  muscle  cardiaque? 


Les  muscles  du  squelette  ne  produiraient-ils 
pas  en  outre,  dans  des  conditions  pathologiques, 
une  substance  spécifique  pénétrant  également 
dans  le  sang  et  provoquant  k  spasme  du  muscle 
cardiaque?  Ou,  en  d’autres  termes,  la  muscula¬ 
ture  générale  ne  serait-elle  pas.  dans  l’angine  de 
poitrine,  l’organe  primitivement  affeçté  (dans  le 
sens  d’un  trouble  de  sa  fonction  hormonale)? 

N’existerait-il  pas  de  rapport  entre  cette  sup¬ 
position  et  le  fait,  depuis  bien  longtemps  connu, 
que  les  ouvriers  sont  relativement  rarement  por¬ 
teurs  de  l’angine  de  poitrine? 

Ne  devrions-nous  pas,  dans  la  question  du 
traitement  de  l’angine  de  poitrine,  prendre  le 
chemin  de  l’organothérapie,  de  la  thérapie  hor¬ 
monale,  et  chercher  le  principe  incqnnü,  aussi 
bien  en  pathologie  qu’en  thérapeutique,  dans  là 
musculature  générale?  Ne  devrions-nous  pas  aussi 
chercher  dans  le  coeur  lui-même,  qui  présente  un 
mtrscle  strié,  une  substance  empêchant  le  spasme, 
et  une  autre,  apparaissant  peut-être  '  dans'  dés 
circonstances  particuüères  et  provoquant  l’état 
spastique  du  cœur? 

Dn  m’appuyant  sur  ces  considérations,  j’ai 
essayé  de  passer  à  la  thérapeutique  hormonale 
de  l’angine  de  poitrine,  en  injectant  aux  malades 
atteints  d’accès  angineux  un  extrait  de  muscles 
de  veau.  A  l’heure  actuelle,  je  dispose  déjà  de 
données  présentant  un  grand  intérêt  pratique  et 
une  valeur  théorique,  que  j’estime  dignes  d'être 
communiquées. 

Ces  données  portent  actuellement  sur  2q  ma¬ 
lades  (22  hommes  et  7  femmes), 

Depuis  quelques  armées,  ces  malades  avaient 
des  accès  d’angine  de  poitrine  qui  se  traduisaient 
par  de  fortes  douleurs,  très  fréquentes,  dans  lâ 
région  thoracique  et  dans  l’épaule  gauche  ;  léé 
douleurs  apparaissaient  généralement  au  cours- de 
mouvements  et  après  les  repas  ;  quelques  malades 
avaient,  surtout  pendant  la  marche,  des  douleurà 
atroces  dans  l’avant-bras  et  l’épaule  gauche, 
accompagnées  d’une  sensation  d’oppression  tho¬ 
racique  ;  d’autres  se  plaignaient  d’une  sensatiori 
de  constriction  dans  la  région  cardiaque  avec 
irradiation  dans  le  cou,  la  mâchoire  inférieure  '  et 
le  bras  gauche  ;  d’autres  encore  éprouvaient, 
pendant  la  marche,  une  douleur  angoissante  dans 
la  région  cardiaque  et  étaient  obligés  de  s’arrêter 
chaque  fois  pour  quelques  minutes,  après  quoi  la 
douleurœessait.  Cheg  quelques-uns  de  ces  malades 
j’ai  constaté'  de  la  cardiosclérose  et  de  la  sclérose 
de  l’aorte  ;  un  malade  présentait  des  symptômes 
de  rétrécissement  de  l'aorte,  un  autre  des  signés 
d’aortite  (syphilitique?). 

Depuis  le  moment  où  ces  malades  se  trôii-vèrent 


sous  mon  observation,  la  thérapeutique  usuelle 
(théobromine,  papavérine,  luminal,  nitrogly¬ 
cérine)  fut  complètement  supprimée,  elle  n’avait 
d’ailleurs  influencé  que  très  faiblement  les  dou¬ 
leurs,  excepté  toutefois  la  nitroglycérine,  dontl’ac- 
tion  avait  été  assez  forte,  mais  de  très  courte  durée. 

Au  lieu  des  médicaments  que  je  viens  d’énu¬ 
mérer,  j’ai  soumis  tous  les  malades  à  rm  traite¬ 
ment  par  des  injections  sous-cutanées  d’tm  extrait 
de  muscles  de  veau.  Sous  l’influence  de  ces  injec¬ 
tions,  les  douleurs  cessèrent  dans  27  sur  les 
29  cas  traités,  et  les  malades  devinrent  de  plus 
en  plus  capables  de  se  mouvoir  avec  rapidité,  sans 
éprouver  la  sensation  d’oppression  d’autrefois, 
et  sans  être  obligés  de  s’arrêter  pendant  la  marche. 

Au  début  du  traitement,  il  a  fallu  faire  les 
injections  dans  quelques  cas  tous  les  jours,  dans 
d’autres  une  fois  tous  les  deux  à  trois  jours,  à  la 
dose  de  2  à  3  centimètres  cubes.  Après  25  à  30  injec¬ 
tions  les  douleurs  ont  complètement  disparu  et 
ne  sont  plus  revenues  chez  g  malades  pendant 
deux  mois,  chez  4  malades  pendant  quatre  à 
cinq  mois.  Dans  tous  les  autres  cas  les  injections, 
pour  maintenir  les  résultats  obtenus,  durent  être 
répétées  tous  les  quinze  à  vingt  jours.  Dans 
4  cas,  caractérisés  par  un  état  angineux  très 
grave,  où  l’engourdissement  total  s’accompagnait 
d’une  sensation  de  frayeur  violente,  cet  état  a 
disparu  une  heure  à  une  hetue  et  demie  après 
l’injection  de  3  à  4  centimètres  cubes  de  Myol. 

Mes  observations  étant  d’une  durée  relative¬ 
ment  courte,  il  ne  m’est  pas  encore  possible,  à 
l’heure  qu’il  est,  de  juger  si  l’extrait  en  question, 
que  j’ai  nommé  «  Myol  »,  présente  un  remède  qu’ü 
faut  administrer  aux  malades  sans  arrêt,  ou  si 
l’on  pourra  s’en  passer  après  tm  certain  nombre 
d’injections. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  résultats  obtenus  jusqu’à 
présent  sonti  tellement  démonstratifs  et  encou¬ 
rageants,  que  le  traitement  indiqué  et  essayé 
dans  l’angine  de  poitrine  pour  la  première  fois, 
ainsi  que  les  questions  théoriques  liées  à  cette 
thérapeutique  complètement  nouvelle,  me  sem¬ 
blent  mériter  la  plus  grande  attention,  car  les 
observations  accumulées  font  croire  que  la  mé¬ 
thode  proposée  est  susceptible  de  nous  conduire 
sur  le  chemin  de  la  thérapeutique  étiologique  de 
l'angine  de  poitrine. 
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Des  recherches  des  dernières  années  ont  singu;- 
lièrement  modiflé  les  idées  quelque  peu  simplistes 
communément  reçues  ausujet  de  l’appareil  hépato- 
vésiculaire.  EUes  ont- tendu  à  dissocier  le  foie  de 
la  vésicule  et  des  voies  biliaires,  tant  physiolo¬ 
giquement  que  pathologiquement.  C’est  là  une 
heureuse  évolution.  Ce  qui,  en  effet,  a  le  plus 
retardé,  voire  même  entravé  le  développement  de 
nos  connaissances  dans  ce  domaine,  c’est  rette 
conception  uniciste  des  classiques,  encore  cris¬ 
tallisée  dans  l’expression  souvent  employée  «  foie 
et  voies  biliaires  »,  conception  qui  fait  de  la  vési¬ 
cule  une  simple  dépendance  du  foie.  Dà  est  la 
source  d’innombrables  difficultés  pour  le  diagnos¬ 
tic  et  d’importantes  erreurs  pathogéniques  ou 
thérapeutiques. 

Des  progrès  faits  dans  l’étude  de  la  vésicule 
biliaire  ont  amené  peu  à  peu  à  reconnaître  l’indé¬ 
pendance  absolue  de  cet  organe,  et  à  considérer 
l’ensemble  «foie  et  voies  biliaires»  comme  un 
système  à  deux  pôles,  l’appareil  hépato-vésicu- 
laire.  Qu’il  nous  soit  permis  de  rappeler  ici  les 
arguments  anatomiques,  physiologiques,  patho¬ 
logiques,  pharmacologiques  et  thérapeutiques 
qui  militent  en  faveur  de  cette  manière  de  voir. 
Nous  montrerons  ainsi  combien  elle  est  riche  de 
conséquences,  en  partie  acquises,  en  partie  à 
venir. 


Si  l’on  considère  anatomiquement  l’appareil 
hépato-vésiculaire,  on  voit  une  glande,  le  foie, 
avec  plusieurs  canaux  qui  finissent  par  se  réunir 
poru  former  le  canal  hépatique  et,  d’autre  part, 
un  réservoir,  lè  cholécyste,  avec  une  voie  de  vi¬ 
dange,  le  canal  cystique.  De  canal  hépatique  et  le 
canal  cystique  convergent  et  de  leur  confluence 
naît  le  cholédoque.  Cette  disposition  diffère  nota¬ 
blement  de  ce  qui  se  passe  pour  le  rein  et  les 
voies  tuinaires.  Ici  la  vessie  est  véritablement  une 
voie  urinaire,  car,  par  opposition  à  la  vésicule 
biliaire,  on  ne  saurait  imaginer  qu’une  goutte 
d’mine  n’y  passe  pas.  Si,  pour  l’appareil  qui  nous 
occupe,  on  veut  tenter  un  rapprochement  an^i- 
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tomique  avec  un  autre  appareil  sécréto-excré- 
toire  de  l’économie,  il  serait  plutôt  à  faire  aveç 
la  vésicule  séminale  et  le  testicule. 

I,a  différence  entre  une  vraie  «  voie  »,  comme 
c’est  le  cas  de  la  vessie  par  rapport  au  rein,  et  une 
fausse  «  voie  »,  comme  il  arrive  pour  la  vésicule 
biliaire  par  rapport  au  foie,  apparaît  de  façon 
évidente  si  l’on  envisage  le  point  de  vue  physio¬ 
logique.  A  cet  égard,  nous  avons  d’une  part  le 
foie  avec  ses  multiples  fonctions  internes,  qui  ne 
nous  intéressent  pas  dans  ce  mémoire,  et  avec 
sa  fonction  externe,  la  sécrétion  de  la  bile.  Celle-ci 
se  déverse  directement  par  les  canaux  dans  le 
duodénum  au  cours  de  la  digestion,  ou  reflue  dans 
la  vésicule  biliaire  entre  les  digestions,  quand 
le  sphincter  d’Oddi  est  fermé.  Cette  dernière 
bile,  dès  qu’elle  est  arrivée  dans  la  vésicule, 
échappe  désormais  à  toute  action  du  foie  et  de¬ 
vient  comme  la  propriété  absolue  du  cholécyste. 
Celui-ci  la  modifie  en  la  concentrant  par  résorp¬ 
tion  d’eau,  absorbe  les  graisses  qu’elle  contient 
et  la  modifle  en  y  déversant  la  sécrétion  de  ses 
glandes  muqueuses.  A  des  moments  précis  il 
projette  son  contenu  dans  le  duodénum  par  un 
réflexe  qui  lui  est  propre  et  qui  ne  lui  arrive  pas 
du  foie,  mais  qui  semble  partir  directement  du 
duodénum  au  début  de  la  digestion,  quand  les 
premières  bouchées  du  ch3ane  franchissent  ce 
canal.  On  ne  voit  pas  pourquoi  la  vésicule  serait 
considérée,  dans  ces  conditions,  comme  une  dépen¬ 
dance  du  foie.  Bien  plus,  c’est  la  bile  concentrée 
par  la  vésicule  qui,  déversée  dans  le  duodénum, 
agit  sur  le  foie  en  excitant  sa  sécrétion  biliaire. 
La  grande  quantité  de  sels  biliaires  contenue 
dans  cette  bile  concentrée  par  la  vésicule  est 
certainement  le  point  de  départ  de  ce  réflexe 
excito-sécrétoire.  Ba  ph3rsiologie  démontre  donc 
de  façon  éclatante  la  dualité  de  l’appareil  hépato- 
vésiculaire,  et,  pour  certaines  fonctions,  la  prédo¬ 
minance  du  cholécyste. 

Dans  le  domaine  de  la  pathologie,  la  séparation 
entre  foie  et  vésicule  paraît  encore  plus  nette. 
H  suffit  de  rappeler  l’emprise  que  les  toxiques 
(alcool,  chloroforme,  phosphore  et  autres)  ont  sur 
le  foie,  d’une  part,  et  d’autre  part,  la  facilité, 
la  fréquence  et  l’électivité  de  l’atteinte  vésicu¬ 
laire  au  cours  des  infections.  Une  expérience  déjà 
ancienne  et  due  à  Rosenow  est  très  édifiante  à 
ce  dernier  point  de  vue.  Cet  auteur  injecte  au  lapin 
dans  le  sang  un  streptocoque  isolé  de  la  paroi 
d’une  vésicule  malade.  U’animal  contracte  alors 
une  cholécystite  comme  unique  conséquence 
de  cette  inoculation.  Si,  dans  d’autres  expériences, 
on  injecte  le  même  streptocoque  dans  la  cavité 
piême  du  réservoir  yésiculaire,  celui-ci  reste  in¬ 


demne,  comme  si  son  épithélium  de  revêtement 
possédait  un  moyen  de  défense  contre  les  infec¬ 
tions  venues  par  voie  hépatique.  Cette  double 
expérience  démontre  la  spécificité  et  l’électivité 
qu’ont,  pour  la  vésicule  bihaire,  quelques  infec¬ 
tions  sanguines,  et  le  faible  rôle  joué  par  le  foie 
dans  certaines  atteintes  infectieuses  du  même 
organe. 

D’ancienne  conception  uniciste  de  l’appareil 
hépato-vésiculaire  n’a  pas  été  sans  conséquences 
fâcheuses  pour  l’étude  de  la  pathologie  de  cet 
appareil.  Quelques  exemples  pourraient  facilement 
illustrer  cette  mauvaise  influence.  Au  point  de 
vue  pharmacologique,  par  exemple,  on  s’est 
longtemps  borné  à  savoir  que  la  morphine  a  une 
bonne  action  sur  les  crises  douloureuses  du  foie. 
Or,  si  l’on  tente  de  préciser  l’effet  que  cette  subs¬ 
tance  a  sur  le  foie  lui-même,  on  constate  avec 
surprise  que  cette  notion  classique  est  fort  dis¬ 
cutable.  Si,  en  effet,  l’action  calmante  de  la  mor¬ 
phine  sur  la  vésicule  reste  bien  étabhe  et  a 
d’ailleurs  trouvé  son  apphcation  chnique  dans 
le  traitement  des  coliques  hépatiques,  il  est  par 
contre  douteux  que  soient  aussi  heureux  les  effets 
de  cette  substance  sur  le  foie.  On  publie  de  temps 
à  autre  des  cas  de  mort  après  emploi  de  la  mor¬ 
phine  pour  le  traitement  de  coliques  hépatiques, 
et  cet  accident  survient  en  général  chez  des  ma¬ 
lades  dont  le  foie  semble  dans  un  état  précaire. 
On  se  contentait  jusqu’à  présent  en  pareil  cas 
de  vagues  explications,  car  personne  n’imaginait 
qu’à  côté  de  l’action  bienfaisante  qui  porte  sur 
la  vésicule,  la  drogue  puisse  avoir  des  répercus¬ 
sions  fâcheuses  sur  l’autre  partie  de  l’appareil 
hépato-vésiculaire,  c’est-à-dire  sur  le  foie.  Nul 
doute  que  cette  méconnaissance  des  faits  ne  soit 
imputable  ,à  la  conception  que  nous  critiquons. 
Or  le  rôle  nocif  de  la  morphine  sur  le  foie  est 
certain.  L’un  denous,  en  collaboration  avec  Milco 
etRadvan,  l’a  nettement  constaté  (i).Une  piqûre 
d’un  centigramme  de  chlorhydrate  de  morphine 
chez  un  chien  de  6  à  7  kilogrammes  est  suffisante 
pour  diminuer  et  parfois  supprimer  complète¬ 
ment  la  sécrétion  du  foie.  De  même  la  fixation 
et  l’éhmination  des  substances  colorantes  par 
le  foie  telle  qu’on  l’observe  avec  le  rose  bengale 
est  empêchée.  Par  rapport  aux  animaux  témoins, 
on  trouve  des  rétentions  deux,  trois,  quatre  ou 
ri  Tl  g  fois  plus  grandes  chez  les  chiens  qui  ont 
reçu,  une  heure  avant  l’injection  de  rose,  un  cen- 

(i)  I.  Pavel,  St.  Milco  et  Radvan,  Action  de  la  mor¬ 
phine  sur  la  sécrétion  hépatique  {Compte  rendu  Soc.  de 
biol.,  sect.  roumaine,  séance  de  février  1929,  t.  C,  p.  913).— 
Action  de  la  morphine  sur  la  fonction  antitoxique  du  foie 
{Ibid.,  séance  du  29  juin  1929»  t-  CIt.  P-  rji). 


230 

tîgraînnie  de  l'alealoïde  (i).  Cette  action  inliibi- 
trice^e  la  morphine  sur  les  diverses  fonctions  du 
foie  permet  d’expliquer  logiquement  les  cas  de 
mort  après  une  piqûre  de  morphine  faite  chez  un 
hépatique  avancé.  Si  d'ailleurs  on  revoit  les  obser¬ 
vations  de  ces  faits,  on  trouve  qu’elles  ont  tou- 
jours  trait  à  des  malades  atteints  d’affections 
bépatiques.  C’est  tantôt  tm  ictère  grave,  tantôt, 
et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  une  ancienne  lithiase 
à  maintes  reprises  infectée.  L’action  inhibitrice 
de  la  morphine  ne  fait  en  somme  qu’accentuer 
une  insufftsance  hépatique  avancée  et  préexis¬ 
tante,  Ce  fait,  comme  ceux  qui  vont  suivre,  illustre 
bien  notre  thèse,  à  savoir  qu’il  faut  établir  dans 
les  actions  thérapeutiques  une  discrimination 
soigneuse  entre  le  foie  et  la  vésicule.  Pour  le 
cas  spécial  que  nous  venons  de  rapporter,  on  voit 
en  particulier  combien  il  est  utile,  quand  on  em¬ 
ploie  la  morphine,  de  peser  le  bien  escompté 
pour  la  vésicule,  et  le  mal  à  redouter  pour  le 
foie  malade, 

L'utilité  de  la  conception  dualiste  s’affirme  de 
façon  encore  plus  évidente  quand  on  considère 
les  notions  récemment  acquises  sur  les  moyens 
de  provoquer  l’écoulement  de  la  bile  daps  le 
duodénum.  Ce  qu'on  a  compris  autrefois  sous  le 
nom  générique  de  cholagogues  s’est  trouvé  complè¬ 
tement  dissocié  du  fait  de  ces  acquisitions  nou¬ 
velles.  On  doit  distinguer  aujourd’hui  les  médi¬ 
caments  qui  agissent  sur  la  vésicule  et  provoquent 
son  évacuation,  les  cholécystokinétiques,  et 
ceux  qui  excitent  seulement  la  sécrétion  au  niveau 
du  foie,  les  cholérétiques.  A  la  lumière  de  cette 
dissociation,  il  est  facile  de  comprendre  les  effets 
irréguliers  obtenus  autrefois  avec  certains  médi¬ 
caments  lorsqu’on  les  appliquait  indifféremment 
aux  affections  hépato-vésiculaires  les  plus  diverses. 
L'action  des  susdits  médicaments  et  leurs  indica¬ 
tions  thérapeutiques  se  trouvent  actuellement 
mieux  précisées,  et  par  conséquent  leurs  résultats 
beaucoup  plus  fidèles.  Si  évidemment  tout  n’est 
pas  dit  à  leur  propos,  on  peut  néanmoins  dès  à 
présent  formuler  certaines  lois  générales  relatives 
à  leur  application. 

Toutes  les  infections  vésiculaires  chroniques 
avec  ou  sans  calcul  bénéficient  de  l’administra¬ 
tion  des  cholécystokinétiques,  si  toutefois  la 
vésicule  ne  se  trouve  pas  dans  tm  étatd’hypersen- 
bilité,  et  si  le  canal  cystique,  c’est-à-dire  la  voie 
d’excrétion,  reste  libre. 

2°  Toutes  les  stases  vésiculaires  atoniques  relè¬ 
vent  également  de  la  médication  cholécysto- 
kdnétique. 

(i)  On  sait  que  le  chien  supporte  1,5  à  2  centigrammes 
par  kilo  corporel. 
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30  Tous  les  états  d’h3q)eresthésie  vésiculaire 
qui  sont  provoqués  par  l’infection  sont  justicia¬ 
bles  des  cholérétiques  qui  drainent  plus  doucement 
l’infection. 

40  Toutes  les  infections  des  petits  canaux  hépa¬ 
tiques  doivent  être  traitées  par  les  cholérétiques. 

5°  Les  rétentions  biliaires  aiguës  ou  chroniques 
sans  obstruction,  telles  qu'elles  sont  réalisées' 
par  exemple  dans  l’ictère  catarrhal  ou  la  cirrhose 
avec  ictère,  bénéficient  de  la  médication  cholé- 
rétique. 

6°  Enfin  cholérétiques  et  cholécystokinétiques 
associés  sont  indiqués  dans  certaines  obstruc¬ 
tions  ainsi  que  dans  les  cholédoçites  inflamma¬ 
toires. 

70Par  contre,  les  vésicules, exclues  pour  quelque 
cause  que  ce  soit,  et  en  particulier  par  les  calculs 
du  col  et  du  cystique,  ne  doivent  jamais  êt’-e 
soumises  aux  médications  cholécystokinétiques 
qui  sont  susceptibles  de  provoquer  de  graves 
complications.  Ainsi  s’expliquent, 'par  exemple,  les 
effets  désastreux  de  certaines  cures  thermales  ex¬ 
cessives  employées  à  tort  chez  les  lithiasiques 
de  cette  catégorie. 

8°  Les  mêmes  règles  générales  s’appliquent  à  la 
diététique.  A  ce  propos  Signalons  en  passant  la 
divergence  entre  l’école  allemande,  qui  ne  défend 
pas  chez  les  vésiculaires  les  aliments  çholécys- 
tokinétiques  (œufs  et  crème),  et  l’école  française 
qui  les  proscrit.  Cette  conception  différente  est 
aujourd’hui  parfaitement  compréhensible,  et  si 
l’on  tient  compte  de  la  différence  entre  vésicules 
ouvertes  et  fermées,  chacune  des  deux  théories 
possède  sa  part  de  vérité  et  de  succès. 

Il  va  de  soi  que  ces  lois  ne  sont  pas  rigides  et 
qu’en  pratique  bien  des  correctifs  doivent  être 
admis,  Ainsi  l’administration  isolée  des  choléré¬ 
tiques  peut  entraîner  des  effets  désagréables  si 
le  tonus  du  sphincter  d’Oddi  est  trop  puissant. 
Enpareil  cas,  le  traitement  produira  la  distension 
de  la  vésicule  biliaire  et  des  canaux  si  l’on  n'a  pas 
au  préalable  sollicité  l’ouverture  du  dit  sphincter, 
soit  par  la  mise  en  oeuvre  d’une  certaine  diété¬ 
tique,  soit  par  l’administration  d’un  cholécys- 
tokinétique.  D’autre  part,  dans  les  ictères, 
tant  que  la  pathogénde  d’un  cas  donné  n’est  pas 
suffisamment  précisée,  on  ne  peut  prévoir  avec 
vraisemblance  les  résultats  de  l’une  ou  de 
l’autre  des  médications.  Si,  par  exemple,  dans  un 
cas  qu’on  croit  être  un  ictère  catarrhal,  la  com¬ 
munication  canaliculo-interstitieUe  constitue  le 
mécanisme  pathogénique,  il  n’est  pas  surprenant 
que  l’administration  d’un  cholérétique  favorable 
à  l’ictère  catarrhal  soit  cependant  vouée  à  un 
échec.  En  somme,  à  l’heure  actuelle, les  difficultés 
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tiennent  moins  en  pareil  cas  à  notre  connaissance  ' 
imparfaite  des  médicaments  autrefois  dénommés 
cholagogues,  qu’aux  données  insufSsantes  sur  la 
pathogénie  des  affections  à  traiter.  Il  faut  néan¬ 
moins  reconnaître  qu’un  grand  progrès  a  été 
réalisé,  si  l’on  se  rappelle  l’époque  encore  bien 
proche  de  la  nôtre  où,  privés  de  toute  notion  sur 
l’action  variable  des  cholagogues,  les  médecins 
étaient  réduits  à  prescrire  im  peu  au  hasard  ces 
divers  médicaments. 


La  consécration  définitive  du  dualisme  hépato- 
:vésiculaire  est  fournie  par  le  fait  que,  à  côté  des 
épreuves  d’exploration  fonctionnelle  du  foie, 
existent  aujourd’hui  des  méthodes  d’exploration 
fonctionnelle  de  la  vésicule.  La  méthode  de  l’ex¬ 
crétion  vésiculaire  provoquée  (Doyon-Meltzer- 
Lyon)  est  véritablement  le  point  de  départ  et 
le  couronnement  de  la  conception  dualiste. 

La  cholécystograpliie,  d’autre  part,  apparaît 
comme  chef  de  file  d’un  nouveau  type  d’épreuves 
en  quelque  sorte  physico- morphologiques  (i). 
Elle  aussi  a  démontré  de  façon  éclatante  combien 
la  conception  dualiste  de  l’appareil  hépato- 
vésiculaire  peut  être  fiche  de  conséquences  heu¬ 
reuses.  Si  les  auteurs  américains  ont  pu  imaginer 
la  cholécystographie,  c’est,  en  effet,  parce  que, 
d’ime  part  ils  connaissaient  les  recherches  d’Abel 
et  Rowntree  sur  l’élimination  élective  que  réalise 
le  foie  pour  certaines  substances  introduites  dans 
l’organisme,  et  d’autre  part  c’est  parce  qu’ils 
étaient  au  courant  des  recherches  de  Mann  éta¬ 
blissant  la  fonction  de  concentration  de  la  vési¬ 
cule.  Ainsi  l’idée  leur  est  venue  d’utiliser  les  deux 
fonctions  distinctes  du  foie  et  de  la  vésicule  dans 
un  même  but,  l’opacification  de  la  vésicule.  Cette 
réalisation  nous  apparaît  d’ailleurs  comme  un 
début.  Le  principe  de  l’épreuve  de  la  cholécys¬ 
tographie  peut  déjà,  au  point  de  vue  expérimental, 
être  appliqué  au  foie  (2)  et  le  temps  n’est  peut-être 
pas  très  éloigné  où  l’on  pourra  parler  d’une  hépa- 
tographie  en  clinique  humaine. 

Il  serait  évidemment  désirable  que  soit  réalisé 
pour  «  le  foie  et  les  voies  biliaires  »  la  simpHfica- 
tion-  et  l’tmification  des  nombreuses  épreuves 

(1)  La  cholécystographie  est  physiologique,  puisque 
sa  réussite  est  conditionnée  par  la  conservation  de  la  fonc¬ 
tion  de  réservoir  concentrateur,  et  morphologique,  puisque 
le  résultat  est  présenté  de  manière  morphologique. 

(2)  I.  Pavel,  a.  M.  Tanasesco,  I.  Dimitkesco  et  Cio- 
MAÇ,  L’hépatographie  expérimentale  chez  le  chien  (Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Bucarest,  n»  4, 1928).  —  I.  Pavel  et  Sx.  M. 
Mit.co,  Conséquences  anatomo-pathologiques  et  fonction¬ 
nelles  provoquées  par  l’administration  de  fortes  doses  de 
trétiaiode  chez  le  chien  {Ibid,,  no  8, 1929). 


de  la  lyaleur  fonctionnelle.  Malheureusement 
la  conception  séparatiste  du  foie  et  de  la  vésicule 
a,  pour  le  moment,  augmenté  le  nombre  de  ces 
épreuves  auxquelles  on  doit  soumettre  un  hépato- 
vésiculaire.  Mais,  sans  faire  du.  paradoxe,  il.  est 
permis  de  penser  qu’il  n’en  sera  pas  toujours 
Sans  aucun  doute  des  connaissances  plus  précises 
sttr  l’indépendance  physiologico-pathologique  des 
deux  organes  conduiront  à  des  épreuves  totales 
ou  quasi  totales  de  l’appareil  hépato-vésiculaire, 
et  par  conséquent  à  une  simplification.  L’idée  en 
est  déjà  venue  à  quelques  techniciens  de  la  cholé¬ 
cystographie  quand  ils  ont  utilisé  l’isomère  de  la 
tétraiodephénolphtaléine,  la  phénoltétraiodê- 
phtaléine.  Cette  substance,  tout  en  possédant  les 
propriétés  nécessaires  à  l’opacification  du  cholé- 
cyste,  partage  en  outre  celles  du  rose  bengale  pOur 
l’examen  fdnctionnel  du  foie.  Ainsi  se  trouve  réali¬ 
sée  une  épreuve  unique  et  mixte  du  foie  et  de  la 
vésicule  qui  a  déjà  donné  satisfaction  à  ses  auteurs. 
Dans  un  avenir,  assez  prochain  sans  doute,  on 
pourra  développer  cette  méthode  d’exploration 
globale  en  joignant  à  l’épreuve  fonctionnelle  du 
foie  ime  épreuve  morphologique,  l’hépatographie, 
et  en  complétant  l’exploration  physio-morpho- 
logique  de  la  vésicule  par  une  épreuve  en  quelque 
sorte  physiologique  (repas  de  Boyden,  épreuve 
de  la  pituitrine)  qui  renseigne  sur  sa  fonction 
contractile.  Si  cette  épreuve  quasi  universelle 
de  l’appareil  hépato-vésiculaire  n’est  pas  encore 
intégralement  réalisée,  elle  n’est  certainement 
pas  loin  de  l’être  (3). 


Il  faut  espérer  que  les  générations  nouvelles  ne 
seront  plus  élevées  dans  les  mêmes  erreurs  aussi 
préjudiciables  aux  malades  qu’aux  médecins. 
Nous  avons  essayé  de  commencer  ce  redressement 
dans  un  livre  exclusivement  réservé  à  l’étude  de  la 
vésicule  biliaire,  livre  quia  été,  peu  de  temps  après, 
suivi  de  publications  analogues  en  Amérique  et 
en  Allemagne  (4).  Encore  faut-il  remarquer  que 
pour  ces  derniers,  si  la  séparation  entre  le  foie  et 
les  voies  biliaires  est,  dans  ime  certaine  mesure, 
réalisée,  la  confusion  continue,  notamment  pour 
le  livre  allemand,  entre  la  vésicule  et  les  voies 
biliaires  proprement  dites.  Cette  façon  de  présen- 

(3)  Dès  maintenant,  dans  le  service  de  l’im  de  nous  à 
Paris,  cette  épreuve  complémentaire  est  coxuramment  pra¬ 
tiquée  par  le  D'  Lomon  après  la  cholécystographie. 

(4)  M.  Chtray  et  I.  Pavel,  La  vésicule  biliaire  avec 
im  exposé  radiographique  de  A.  Lonion,  i  vol.,  Paris  1927, 
Masson  et  Cl®  éditeurs.  —  W.  Kôrxe,  Die  Erkrankungen 
der  Gallenwege,  édit.  Steinfcopiî,  Leipzig,  1928.  —  Grabam 
CoLE,  CoopER,  Moore,  Diseases  of  the  gallbladder  and 
bile  ducts,  édit.  Lea  et  Febiger,  1928. 
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ter  les  chosès  üe  diÉEeretiiGie  pas  'assez,  nous 
Sfeinble*t“il,  l’individualité  physiologique  et  patho¬ 
logique  dé  la  vésicule  avec  céUe  des  canaux  bi¬ 
liaires  qui,  à  cet  égard,  sont  sans  grand  intérêt, 
comme  d’ailleurs  les  conduits  excréteurs  de  n’im- 
Jjorte  quelle  glande.  Il  nous  paraît  douteUx  qu’on 
puisse  en  ce  moment  parler  d’une  pathologie 
propre  et  primitive  des  voies  biliaires.  Pour  notre 
part,  nous  ne  voyons  dans  ce  chapitre  que  le  cancer 
priraitif  des  canaux  ou  les  malformations  congé¬ 
nitales.  Encore  faut-il  remarquer  que  le  cancer 
trouverait  mieux  sa  place  à  côté  des  autres  can¬ 
cers  des  voies  biliaires.  L’obstruction  du  cholé¬ 
doque  par  calcul,  les  angiocholites,  lès  eholédo- 
.cites, pourne  citer  qu’elles,  doivent  être  considérées 
comme  complications  dès  maladies  de  la  vésicule 
ou  du  foie,  et  à  ce  titré  trouvent  leur  place  nor¬ 
male  dans  un  livré  consacré  à  la  vésicule  biliairè 
comme  ils  l’ont  toujours  eue  dans  les  traités  des 
maladies  du  foie. 

Si  l’on  parcourt  le  hvre  de  Kôrte,  on  ne  trouve 
rien  dé  plus,  et  dans  celui  de  Graham  Cole,  Coo- 
pêr  et  Moore,  il  n’y  a  que  l’ictère  catarrhal  qui 
hê  puisse  pas  être  considéré  comme  complica^ 
tion  des  affections  vésiculaires.  Mais  l’ictère 
catarrhal  estûl  vraiment  uné  maladie  des  voies 
biliaires?  Dans  l’état  actuel  de  la  science,  cette 
opinion  est  au  moins  contestable. 

.  Rappelons  en  terminant  qu’à  nôtre  point  de 
Vue,  et  c’est  peut-être  la  méconnaissance  de 
Cette  vérité  qui  crée  le  malentendu,  la  vésicule 
constitue  un  organe  à  physiologie  définie,  à 
pathologie  nettement  individualisée  par  oppo¬ 
sition  aux  canaux  büiaires,  qui,  eux,  n’ont  qu’une 
physiologie  et  une  pathologie  d’emprunt.  Nous 
croyons  moins  dangereux  de  forcer  un  peu  la 
noté  dans  ce  dernier  sens  que  de  risquer  une 
assimilation  difiScile  à  justifier  entre  «les  voies 
biliaires  »  et  «  la  vésicule  ». 
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LE  PNEUMOTHORAX 
ARTIFICIEL  EN  EXPERTISE 
SOCIALE 

Considérations  d’un  praticien. 


le  D'  Georges  ROSENTHAL 

Médecine  sociale  veut  dire  médecine  avec 
contrôle.  Nous  allons  à  la  médecine  sociale  pa: 
une  pente  inévitable  et  sur  plus  d’un  point  néces¬ 
saire  et  bonne.  Nous  allons  donc  au  contrôle  de 
la  légitimité  de  nos  actes.  Ce  contrôle  n’a  rien 
qui  puisse  nous  effrayer.  Tout  médecin  loyal  a 
souvent  regretté  l’absence  de  contrôle  dans  sa 
pratique  journalière  ;  car  notre  art  est  incertain  : 
il  a  surtout  été  moralement  soulagé  par  l’appro¬ 
bation  de  ses  amis,  de  ses  chefs  ou  de  ses 
pairs. 

Néanmoins  le  nouveau  régime  de  la  vie  médi¬ 
cale  n’ira  pas  sans  heurts  êt  sans  difficultés.  Car, 
si  le  praticien  aime  le  contrôle,  par  contre,  l’expert 
investi  d’une  autorité  formidable  aura  plus  d’une 
fois  l’inquiétude  d’ime  décision  prise.  Il  lui  faudra 
allier  beaucoup  de  science  à  beaucoup  de  bien¬ 
veillance  et  de  discernement.  Juger  est  une  chose 
grave.  Beaucoup  s’en  effraient,  et  pour  ma  part, 
je  n’ai  jamais  voulu  remplir  ces  fonctions  aux 
centres  de  réforme. 

Et  ici,  comme  il  s’agit  non  pas  d’opinion  phi¬ 
losophique,  mais  de  vie  réelle,  non  pas  de  théories 
lointaines  mais  de  faits  contemporains,  je  Vais 
prendre  comme  test  la  question  du  pneumothorax 
de  Eorlanini,  cette  méthode  magnifique  qui  a 
apporté  aux  médecins  des  tuberculeux  le  flam¬ 
beau  de  l’espoir  et  la  fin  de  la  désespérance. 

A  la  base  de  l’autorisation  donnée  de  pratiquer 
Un  pneumothorax  se  trouvent  deux  documents  : 
l’examen  positif  des  crachats  et  la  radiographie 
du  poumon.  Contentons-nous  pour  l’instant  de 
constater  que  si  l’affirmation  d’une  tuberculose 
Unilatérale,  donc  justiciable  sans  discussion  d’un 
pneumothorax  espéré  curateur,  peut  apporter 
au  malade  à  là  fois  une  peiné,  mais  surtout  un 
réconfort  moral,  que  dire  de  l’affirmation  d’une 
lésion  bilatérale  et  du  refus  formel?  C’est  une 
question  que  j’ai  envisagée  déjà  à  la  Clinique  et  à 
V Hôpital  (avril  1927),  en  montrant  combien  le 
tuberculeux  devait  être  mené  doucement  et 
combien  son  psychisme  si  impressionnable  devait 
être  ménagé.  Non  certes,  je  ne  veux  pas  être 
expert  et  agir  administralivefnent  envers  ceux  qui 
ont  agi  avec  élan  pour  le  pays,  et  dont  j’ai  î’hon* 
neur  de  faire  partie. 
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Car  enfin,  ici  se  place  une  importante  question 
de  doctrine. 

Alors  que,  médecins,  nous  ménageons  au  plus 
haut  degré  la  mentalité  de  nos  clients,  sommes-nous 
autorisés  à  traiter  différemment  nos  anciens 
camarades  de  régiment  blessés  du  poumon?  Pour 
ma  part,  je  réponds,  sans  hésitation  :  non. 

Notez  bien  que  je  ne  nie  pas  les  difiicultés  du 
problème,  mais  je  tiens  à  le  poser,  comme  d’autres 
déjà  l’ont  fait. 

Deuxième  document  :  examen  des  crachats.  Ici 
aussi  que  d’angoisse  j’aurais,  si  j’étais  expert. 
Angoisse  de  l’erreur.  Il  est  de  toute  évidence 
que  le  malade  doit  cracher  au  laboratoire  et  non 
apporter  des  crachats  du  dehors,  —  cela  se  passe 
de  tout  commentaire  ;  —  il  est  de  toute  évidence 
que  le  crachat  doit  être  immédiatement  examiné 
•avec  contrôle  de  la  préparation  microscopique,  en 
supprimant  toute  possibilité  de  fraude  comme 
d’examen  insufiisant,  comme  de  mauvaise  pré¬ 
paration. 

Mais  aussi  nos  malades  ont  droit  à  tous  les 
contrôles  de  sécurité.  Est-ce  que  le  professeur 
Déon  Bernard,  rénovant  récemment  la  question 
de  la  dilatation  des  bronches,  n’a  pas  parlé  de 
bacilles  trouvés  au  dix-^septième  examen?  Alors, 
n’est-ce  pas  un  strict  devoir  que  de  soumettre 
à  une  sage  critique  tm  examen  négatif?  Est-ce 
que  tout  cela  ne  doit  pas  être  débattu,  si  je  puis 
dire,  entre  l’expert  et  le  médecin? 

Poursuivons  notre  marche.  Voici  le  pneumo¬ 
thorax  autorisé  et  pratiqué.  Un  jour,  le  malade 
est  convoqué  pour  subir  tm  examen  de  contrôle. 
Il  se  rend  à  l’expertise,  passe  devant  l’écran,  et 
il  arrive  que  le  médecin  expert  dise  au  malade  ; 
«  Vous  n’avez  pas  de  pneumothorax.  »  Et  c’est  sur 
ce  point  que  je  voudrais  établir  ce  que  Dieulafoy 
appelait  tme  discussion  cHnique. 

Un  choc  moral  formidable  :  Cet  homme  a  mis 
son  espoir  dans  le  pneumothorax.  Malgré  nous^ 
nos  malades  ont  dans  l’insufflation  salutaire  une 
confiance  qui  se  rapproche  d’tme  foi,  et  brusque¬ 
ment  un  magistrat  médical  revêtu  d’une  auto¬ 
rité  supérieure  dit  :  «Non,  vous  n’avez  pas  été 
insufflé  »,  sans  songer  à  la  désespérance  du  malade 
et,  aussi,  au  préjudice  moral  qui  va  rejaillir  sur 
le  médecin. 

Or  discutons.  Il  arrive  qu’une  plèvre  épaisse 
empêche  toute  perception  de  décollement  ;  il 
arrive  aussi  que  le  poumon,  décollé  en  avant 
mais  non  en  arrière,  ne  laisse  voir  l’épanchement 
aérien  que  sous  certaines  incidences  difficiles  à 
rechercher,  et  dans  ce  dernier  cas  la  graphie  pourra 
errer  comme  la  scopie. 

n  arrive  aussi  que  l’air  injecté  se  soit  résorbé 


rapidement,  et  que  le  pneumothorax  pratiqué 
quinze  jours  auparavant  ne  soit  pas  apparent, 
Il  arrive  aussi  que  la  dernière  insufflation  n’ail 
pas  été  efficace,  pour  une  raison  technique  connue 
ou  inconnue.  Cela  arrive  aux  meilleurs  opérateurs, 
même  à  ceux  qui  utilisent  toujours  le  trocart 
initial  de  Ktiss  après  avoir  vu  trop  souvent  les 
ratés  de  l’ aiguille  dite  de  seconde  insufflation. 

Il  peut  même  arriver  que  la  plèvre  se  soit 
recollée  momentanément.  Dans  ce  cas,  il  est 
légitime  de  faire  quelques  tentatives  de  décolle¬ 
ment  :  car  la  vie  du  malade  en  dépend  ;  car 
cesser  le  pneumothorax,  c’est  jeter  au  désespoir 
celui  qui  a  droit  à  notre  protection.  Ntd  de  nous 
ne  le  ferait  dans  sa  pratique  médicale  ;  le  soldat 
blessé  du  poumon  est-il  un  malade  de  seconde 
zone,  la  zone  de  l’avant? 

Voilà  toutes  les  inquiétudes  médicales  qui 
doivent  assaillir  l’expert.  Il  en  reste  une  singu¬ 
lièrement  grave  :  c’est  la  sruveillance  des  dossiers, 
c’est  le  contrôle  des  documents.  Dans  notre 
organisation  où  tout  est  à  chaque  instant  remis 
en  chantier,  où  le  dernier  contrôle  a  été  parfois 
précédé  d’une  dernière  vérification,  qui  sera 
suivie  d’une  dernière  expertise,  les  dossiers,  de 
toute  évidence,  doivent  être  sinon  composés  de 
pièces  numérotées,  timbrées  et  datées  pour  que 
nulle  indiscrétion,  nul  retrait,  nulle  addition,  nulle 
substitution  ne  soient  possibles,  tout  au  moins  les 
pièces  doivent  être  énumérées  dans  un  bordereau 
de  contrôle  sévère.  Des  experts  donnent  toute 
confiance  médicale  à  leurs  collègues  ;  mais  les 
qualités  administratives  des  médecins  ne  m’ont 
jamais  semblé  donner  la  sécurité  qui  se  dégage 
d’une  comptabilité  professionnelle.  Que  de  consé¬ 
quences  redoutables,  si  une  pièce  décisive  sortait 
d’un  dossier  où  l’ordre  ne  serait  pas  parfait  ! 

Et  je  conclus.  Singuhèrement  difficile,  singu¬ 
lièrement  ingrat  est  le  rôle  de  l’expert  médical, 
dont  l’autorité  scientifique  doit  être  pour  lui- 
même  un  pesant  fardeau.  Plus  d’un  y  a  renoncé 
trouvant  la  tâche  trop  lourde. 

Défendre  à  la  fois  le  malade  et  la  collectivité  ; 
traiter  le  patient  avec  l’humanité  qui  lui  est  due 
scientifiquement  et  psychiquement,  éviter  toute 
erreur,  sauvegarder  le  secret  professionnel  vis-à- 
vis  du  public  et  souvent  du  malade  même,  sup¬ 
primer  toute  indiscrétion  ;  rendre  pour  les  dossiers 
toute  fraude  comme  toute  perte  impossibles,  être 
tm  juge  impartial  mais  bienveillant  et  très  averti 
de  toutes  les  imperfections  de  nos  techniques  ; 
voilà  quelles  doivent  être  les  principales  idées 
directrices  :  il  ne  semble  pas  impossible  de  s’y 
conformer. 
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NÔTE  SÜR  Lfe  TÜAitÊMË^^f 
DES  PORTEURS  DE  GÊRMÊS 
DIPHTÉRIQUES  PAR 
E’OXŸQUINOLÊINE 


iW.  ÜSBdiSiNE,  P.  DEVÈZE 
et  IVl>i°  LABRAQUE-BORDENAVE 

Nombreuses  sont  les  substances  qu’on  a  utili¬ 
sées  en  vue  de  stéribser  rapidement  la  gorge  des 
porteurs  de  germes  diphtériques.  Malgré  les  soins 
que  l’on  apporte  à  la  conduite  de  l’apjilication  de 
l’agent  antiseptique,  oh  doit  reconnaître  qu’on  se 
heurte  bien  souvent  à  des  échecs  désespérément 
prolongés. 

C’est  pourquoi  il  n’est  pas  inutile  de  faire  con¬ 
naître  les  résultats  que  nous  avons  obteiihs  avec 
l’oxyquinoléine. 

Un  hasard  de  laboratoire  a  attiré  libtre  àttën- 
tion  sur  la  puissante  action  antiseptique  —  bien 
connue  par  ailleurs  —  qu’exerce,  en  milieu  albu¬ 
mineux  (sérum) ,  i’oxyquinoléine  sur  le  bacille  de 
hœffler.  D’où  l’idée  de  traiter  les  porteurs  dé 
germes  par  des  insufflations  dans  le  rbùiopharynx 
de  cette  substance  convenablement  adaptée  â  cet 
usage. 

ha  poudre,  utilisée  au  début,  contenait  i  gramme 
de  sulfate  neutre  d’ oxÿquinoléinè  mélangé  à 
100  grammes  de  carbonate  de  bismuth.  Nous 
avons  dans  la  suite  doublé  la  teneur  én  produit 
actif.  i,es  insufflations  sont  pratiquées  uhë  dü  deux 
fois  par  jour  —  suivant  les  possibilités  —  à  l’aidë 
dés  insufflatéurs  mis  â  la  disposition  des  labora¬ 
toires  d’arniée  par  l’Institut  Pasteur  durant  là 
guerre. 

Nos  essais  n’ont  malheureùsëment  porté  que 
sur  une  quinzaine  de  cas  variés  (porteurs  àhcièns 
ou  récents,  enfants  ou  adultes).  ÉSàtis  iq  cas  bh 
a  obtenu  la  disparition  dii  bacille  diphtérique  dans 
im  délai  variant  de  quatre  à  huit  jours,  riahs  un 
seul  cas,  le  germe  fut  plus  résistant  :  présëht 
encore  après  seize  jours  de  traitehiërit,  il  disparut 
dans  là  suite  àpontaiiémèht. 

Des  résultats  enregistrés  h’bht,  à  causé  dé  leur 
petit  nombre,  qü’hne  valeur  réstrëihté.  Ils  sont 
nëàhmoins  très  encoürageants  :  aüssi  espérons- 
nous  que  cette  techhiqüé  siniplé  sérà  misé  à 
l’épreüvë  dans  cé  vastë  champ  d’ëxpèriëiicës 
qü’ôffrëht  lës  grands  centres  hospitaliers  ët  qü'éilë 
révélera  rapidëhieht  sbh  véritable  dëgré  d’efflcà- 
citê. 


ACrUftLltÉSmÊDJÔALËS 

ëbhtributibrif  à  i’étùcle  dë  là  âpit^oëbètbse 

ictélr-à-Hènibëi'àgiqüë  dàhè  là  proviftcé  dè 

Pâvie. 

h.  CattanEO  {La  Rifôrma  medica,  g  novèttibre  1929) 
rapporte  le  cas  d’un  homme  de  vingt-cinq  ans  qui, 
travaillant  pieds  nus  dans  une  rizièrè,  avait  reçu  sur 
une  pétitë  écorcHurë  Ëë  soii  pied  le  sàhg  d’un  rat  tÜë  par 
lui.  Deux  jours  après  cet  accident,  le  maladfe  conhhençaît 
â  ressentir  dé  la  ëéphalée  et  dè  la  fatigue  générale;  ët  le 
quatrième  jotit  apparaissait  brusquement  un  syndrome 
infectieux  avec  fièvre  élevée,  frissons,  céphalée,  asthénie, 
douleurs  rhusculaires  et  articulaires  dont  le  diagnostic 
restait  impbààlbiè.  Ce  n’est  que  trois  jours  aptes  ce  début 
qü'appàrût  l’ictère  qùî  fb'nçà  rapidèiuëfit.  ti’ihbciilâtibn 
du  sang  du  thaldde  au  cobaye  provoqua  une  spirbchétose 
expérimentale  absolument  t5q)ique.  Après  une  période 
fébrile  de  quatre  ou  cinq  jours,  le  malade  s’améliorait 
qûâud  il  fit  une  tëchütè  le  tiü^ièinfe  jdüt  avec  fecfu- 
dëScënce  dë  i’ictèrê,  dë  l’nlhünilfiurië,  dè  toüs  lèi  signes 
iüfëctieüx  ët  appâritibn  de  tàchës  ëcchymdtiques.  Cette 
rechute  s’améliora  â  son  tour  progressivement  avec  un 
traitement  purement  symptomatique  jusqu’à  guérison 
complète.  L’auteur  rapproche  ce  cas  de  trois  cas  dbctèrë 
gravé  spirbchétosique  bhsètVés  pat  Villa  danà  la  itiittié 
rëgibn  ët  à  terminaison  fàtalè.  D  mohtrè  àilësi  l'ifitérêt 
de  cette  observation  en  ce  qui  concerne  l’étidlbgie  de  la 
spirochétose  :  il  s’agit  ici  d’un  cas  indiscutable  de  trans¬ 
mission  du  virus  du  rat  à  l’homme,  et  cette  transmission 
s’est  efEecthéé  par  Voie  cùtanéé. 

jàÀSr  LàihîBbtJi.të't. 

Mécanisme  patHbgètijqÜe  dëé  forrriàtlbiië 

càvitàiëbs  du  nèhrâxe  :  ptiréricëphalië  et 

Sÿnln^omyêlie. 

Dans  un  important  mémoire;  G.  LEVÂDiïij  P.  LéPiNB 
et  M'h  R.  ScHcéît  {Annàlés  de  l'Institut  Pasteur,  no¬ 
vembre  1929)  rajopotteht  lés  résultats  que  leüt  à  dbhnés 
une  étude  attentive  dë  l’encéphalite  chrohiijüe  dü  làpid 
et  dè  l’encéphalomyélite  épizootique  dU  renatd  et  en 
tirent  des  conclusions  relatives  à.  la  pathogénie  de  la 
porencéphalie  et  de  là  syringomyélie.  Au  cours  d’études 
poursuivies  depuis  de  longue  daté  sur  l’encéphalite  chro¬ 
nique  provoquée  chez  le  lapin  par  les  virUs  du  gtoüpë 
hërpétb-ènbéphalitiqüe;  ilS  Ont  observé  l’apparitibili 
relativement  fréquente,  de  cavités  porencéphaliqueS.Ges 
cavités,  dues  à  la  fois  au  processus  inflammatoire  et  à  des 
troubles  circulatoires,  ont  uiie  certaine  tendance  â  se 
calcifier;  tendance  tjü’intënsihë  l’adhiittistratiotl  d’etgo- 
stétol  irradié,  fel  sont  très  cbinpàrâblèS  àui  lésions 
pbrettcèphaliques  de  certaines  encéphalites  infantiles^ 
Elles  semblent  reconnaître  des  facteurs  étiologiques  divers  ; 
ultravirus  ou  protozoaires,  et  ne  représenter  qu’une 
niatiîère  particimèrë  dé  réagir  dü  névràxë.  Elles  sé  tra¬ 
duisent  ëtthÜ  par  des  phénbthéüeS  d’hutO-stérilisdtiSfa  dü 
système  üerVéüît  dont  l’iüb'cUlation  est  tbüjbUrS  sâtiS 
résultat  et  par  une  immUüité  des  animaux  atteints; 
L'étude  expérimentale  d’un  autre  virus,  celui  de  l’encé¬ 
phalomyélite  épizootique  du  renard,  a  montré  aux  ihêinés 
âütëürS  l’apparition  dë  caüités  Syringomÿéliqüës  abSolü- 
ment  identiques  à  celles  qui  èaractérisèüt  cèrtainés 
îbfmes  de  syringbihyélie  hüüiaine.  L’action  dç  virus 
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tteurotropes  appartenant  au  groupe  encéphalo-herpé- 
tique,  de  toxoplasmes  ou  du  germe  filtrablede  l'encéphalo- 
myélite  épizootique  du  renard  sur  le  névraxe  peut  donc, 
dans  certaines  conditions,  déclencher  la  formation  de 
cavités  encéphaliques  ou  médullaires  dont  la  ressem¬ 
blance  avec  les  cavités  porencéphaliques  (pseudo-porencé- 
phalie  de  Boumeville  et  Sollier)  et  syringomyéUques 
humaines  est  saisissante.  1,’étude  du  mécanisme  qui 
préside  à  la  genèse  de  ces  lésions  expérimentales  éclaire 
d’un  jour  nouveau  la  pathogénie  des  maladies  analogues 
de  l’homme  et,  pour  les  auteurs,  l’origine  infectieuse,  de 
même  que  le  rôle  du  processus  inflammatoire  et  dégéné¬ 
ratif  d'ime  part,  des  troubles  circulatoires  d’autre  part, 
dans  la  production  de  ces  altérations  névraxiques  appa¬ 
raissent  comme  absolument  certains. 

JEAN  BEREBOUEEET. 

L’étiologie  de  la  maladie  de  Hodgkin. 

A.  Ayrosa,  s.  Pëssoa  et  C.  Correa,  de  Rio  de  Janeiro 
(in  The  Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  16  nov.  1929), 
ont  isolé  en  1922,  à  partir  d’rm  cas  de  maladie  de  Hodgkin, 
un  germe  ayant  des  caractères  morphologiques  identiques 
à  ceuxJdu'Coryneôac/enMw  Hodgkini  de  Buting  et  Gates. 
Des  études  récentes,  faites  à  partir  de  deux  biopsies 
de  cas  de  maladies  de  Hodgkin  conflrmés  par  l’histologie, 
leur  ont  montré(qu’on  pouvait  cultiver  un  germe  du  type 
Corynebacterium  dont.les  colonies  présentaient  un  aspect 
humide  et  rosé  sur  les  milieux  de  Pétroff  et  de  Bezançon  ; 
de  nombreux  repiquages  permirent  d’obtenir  des  formes 
mycéliennes  ;  dans  les  vieilles  cultures  en  involution,  la 
forme  bacillaire  courte  prédominait.  Da  même  technique 
fut  employée  dans  des  lymphosarcomes  et  des  leucémies 
lymphoïdes  chroniques  sans  résultats.  De  Corynebacterium 
ne  pousse  pas  sur  les  milieux  usuels.  La  réaction  de  com¬ 
plément  avec  un  antigène  préparé  à  partir  du  Coryne¬ 
bacterium  était  légèrement  positive  dans  un  cas  de  mala¬ 
die  de  Hodgkin  et  négative  dans  d’autres  adénopathies. 
L’inoculation  à  l’animal  ne  permit  pas  de  réaliser  les 
lésions  de  la  maladie  de  Hodgkin,  mais  des  infarctus, 
une  fibrose  légère  et  de  l’éosinophilie  s’observaient  dans 
quelques  ganglions.  Le  germe  montrait  une  prédilection 
particulière  pour  le  système  lymphatique  et  put  être 
retrouvé  dans  les  ganglions  infarcis  de  deux  cobayes  et 
d'un  veau.  Enfin,  jamais  de  lésions  tuberculeuses  ne 
furent  trouvées  après  inoculation. 

JEAN  Lereboueeet. 

Bloc  cardiaque  total  permanent  avec  accélé¬ 
ration  ventriculaire  par  l’atropine. 

H  est  rare  de  voir,  comme  dans  le  cas  que  rapportent 
G.  BagnarESI  et  R.  Cappo  [Minerua  medica,  10  novembre 
1929),  un  bloc  cardiaque  total  dans  lequel  l’atropine 
modifie  le  t3q)e  ventriculaire  sans  supprimer  le  bloc.  Il 
s’agit,  dans  l’observation  que  rapportent  ces  auteurs, 
d’une  enfant  de  treize  ans  qui  présentait,  à  la  suite 
d’une  endocardite  rhumatismale,  rme  bradycardie 
permanente  à  40  ;  cette  bradycardie  était  nettement 
influencée  par  l’atropine,  dont  l’injection  intramusculaire 
de  2  milligrammes  faisait  monter  le  pouls  à  74.  Et  pour¬ 
tant  un  électrocardiogramme  mettait  en  évidence 
un  bloc  auriculo-ventriculaire.  complet  qui  persistait 
après  Injection  d’atropine,  malgré  l’accélération  des  deux 
rythmes,  ventriculaire  et  auriculaire.  Par  contre,  le 
nitrite  d’amyle  n’avait  aucune  actionsur  les  deux  rythmes  ; 


l’effort,  sans  action  sur  le  rythme  ventriculaire,  accélé¬ 
rait  un  peu  le  rythme  atrial.  Ce  curieux  cas  montre, 
disent  les  auteurs,  que  l’épreuve  de  l’atropine  ne  suffit 
pas  à  éliminer  l’hypothèse  de  bloc  auriculaire  et  que 
l’électrocardiographie  est  indispensable  pour  en  faire 
le  diagnostic.  Quant  à  la  lésion,  il  est  fort  probable 
qu’elle  siégeait  dans  la  portion  atriale  du  noeud  de 
Tawara,  ce  qui  expliquerait  l’interruption  complète 
du  passage  du  stimulus  musculaire  et  l’accélération  du 
rythme  ventriculaire  après  atropine. 

JEAN  Lereboueeet. 

Un  cas  d’anémie  gravidique. 

Nurnberger  (Soc.  des  méd.  de  Halle,  24  avril  1929  ; 
Klin.  Woch'.,  17  décembre  1929,  p.  2402)  rapporte  l’obser¬ 
vation  d’ime  anémie  progressive  constatée  au  huitième 
mois  d’une  seconde  grossesse  chez  une  femme  de  vingt- 
cinq  ans  ;  i  160  000  globules  rouges  ;  17  p.  100  d’hémo¬ 
globine  ;  valeur  globulaire,  0,74.  Formule  leucocytaire  ; 
polynucléaires,  77  p.  100  ;  lymphocytes,  19  p.  100  ; 
mononucléaires,  4  p.  100.  Quelques  normoblastes, 
quelques  réticulocytes  ;  pas  de  mégaloblastes.  L’hépato- 
thérapie  et  les  transfusions  font  monter  le  taux  globu¬ 
laire  à  2  100  000,  l’hémoglobine  à  38  p.  100.  Mais  cette 
amélioration  n’est  que  transitoire,  et  on  dut  avoir  recours 
à  l’accouchement  prématuré  :  enfant  de  i  850  grammes 
dont  la  formule  sanguine  est  normale.  Amélioration 
rapide  de  la  mère  après  la  naissance. 

Au  cours  de  la  discussion  qui  suit,  ce  cas  est  considéré, 
par  Brugsch,  comme  une  anémie  secondaire  en  confor¬ 
mité  des  idées  de  Murphy,  plus  du  fait  de  la  non-efficacité 
de  l’hépatothérapie  que  de  l’absence  de  mégaloblastes. 

M.  POUMAIEEOUX. 

La  détermination  du  métabolisme  basal  chez 
les  cardiaques. 

Le  métabolisme  basal  est,  d’une  manière  générale, 
augmenté  chez  les  cardiaques  d’après  les  recherches  de 
O.  SERVEEE  (Norsk  Magasin  for  Lœgevidenskapen, 
décembre  1929,  t.  XC,  no  12,  p.  1269)  chez  45  malades. 
Chez  14  d’entre  eux  seulement,  les  chiffres  trouvés  ont 
été  un  peu  au-dessous  de  la  normale.  Au  contraire.  Us 
étaient  augmentés  de  10  p.  100  ou  plus  dans  22  cas,  de 
15  p.  loo  dans  17  cas,  et  de  plus  de  50  p.  100  dans  4  cas. 

Tous  les  hypertendus  avaient  un  métabolisme  aug¬ 
menté,  alors  que  celui-ci  ne  l’était  pas  chez  les  sujets  à 
tension  normale,  avec  cœur  en  état  de  bonne  compen¬ 
sation.  L’auteur  attribue  ces  faits  à  une  transformation 
défectueuse  de  l’acide  lactique  ;  et  ü  attire  l’attention 
sur  la  signification  de  l’augmentation  du  métabolisme 
basal  chez  les  basedowiens.  Chez  ceux-ci,  le  facteur 
thyroïdien  n’est  pas  seul  en  cause  et  les  troubles  car¬ 
diaques  et  tensionnels  doivent  probablement  jouer 
également  un  rôle. 

M.  POUMAIEEOUX. 

Transmission  expérimentale  du  cancer  par 
inoculation  sanguine. 

Reprenant  des  expériences  récentes  de  Blumenthal 
(Zeit.  für  Krebsforsch.,  t.  XXIX,  n»  6),  Lepschuxz  (Wiener 
hlin.  Woch.,  12  décembre  1929,  n“  50,  p.  1593)  a  vu  se 
développer  des  tumeurs  sarcomateuses  chez  des  souris 
auxquelles  U  avait  injecté  sous  la  peau  du  sani  d’aucri 
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sQ^s  ^arcQ|natei^es.  Suf  ^uit  ÿjoc^ajâons,  dgipi  seï}le- 
meu^  |:,éussireiit,  jgs  tjujieurs  sp  déyp|oppaji|;  au  lieu  de 
riajeptioiï-  Pu  deuxième  passage  n'a  pas  pu  être  réussi. 
Quant  aux  sm  souris  chez  lesquelles  l’inoculation  ayait 
été  négative,  elles  n’étaient  pas  ipimimisées,  pujsqn’uue 
tumeur  sarcotpateuse  put  être  greffée  sut  elles. 

ges  faits  sembi^aient  indiquer  que  des  humeurs  cancé¬ 
reuses,  gans  cer|;ains  cas  tout  qu  moins,  pourraient 
exister  dans  le  sang  circulant  des  animaux  présentant 
ime  tumeur  ;  mais  ij  est  difficUe  de  savoir  jusqu’à  quel 
point  les  constatations  expérimentales  peuvent  être 
étendues  à  la  pathologie  humaine. 

P’auteur  fait  allusion,  à  ce  propos,  au  cas  encore  pré¬ 
sent  à  toutes  les  mémoires  de  l’interne  parisien,  chez 
lequel  un  sarcome  s’était  développé  à  la  suite  d’une 
piqûre  avep  une  aiguille  aj-ant  servi  à  aspirer  une  sérq- 
sité  cancéreuse. 

M.  POUMAIIiOUX. 

L’infectjpn  tubprcu|euse  daps  l’enfance. 

J.  HEimbiîck  {No^sk  Magasin  for  Lœgevidenskappi, 
décembre  1929,  XC,  n“  12,  p.  1314)  a  faitunens.emWede 
3  900  à  4  QOQ  cuti-réactipns,  en'  particulier  chez  Ips 
epfants  fréquentapt  les  écoles  primaires  d’Oslo,  afin 
de  .déterminer  l’âge  moyen  qù  survuent  la  primo-infection 
tplserculeuse.  H  résulte  dp  ces  recherches  qu’en  Norvège, 
ainsi  que  l’auteur  l’avait  déjà  antérieurement  établi, 
la  tuberculose  n’atteint  les  sujets  que  pour  une  faible 
prqportipn  dans  l’enfance,  ej;  qup  la  majorité  n’est 
atj.eipte  que  dans  l’adplpscence.  Ce  n’est  guère  qu’à 
partir  de  yingt-cinq  ans  dqns  les  classes  pauvres,  de 
qu.ajraptc  ans  .dans  les  çlass.es  moyennes,  que  }’on  trouve 
de  95  ,â  lop  p.  100  des  sujets  examinés  avec  une  cuti- 
réaction  positive. 

M.  PouMAinnoux. 

L’action  diurétique  expérimentale  de  l’extrait 
hépatique  dans  l’insuffisance  rénale. 

Partant  de  cette  idée  de  rapports  réciproques  entre 
les  fonctions  hépatiques  et  rénales,  S.  Guaubacu  et 
H.  MobiTor  (Wiener  klin.  Wocli.,  7  novembre  1929, 
n»  45,  p.  1437)  ont  cherché  à  préciser  le  mode  d’action 
des  extraits'  hépatiques  vis-à-vis  de  la  diurèse.  C’est  un 
fait  bien  connu  que  le  métabolisme  de  l’eau  est  troublé 
dans  les  affections  hépatiques,  et  les  auteurs  pensent 
que  ces  troubles  ne  sont  pas  seulement  d’ordre  méca¬ 
nique,  mais  peuvent  être  également  d’ordre  hormonal. 
De  ces  principes  glandulaires  il  semble  qu’il  en  existe 
deux  dont  l’un  inhibe  et  dont  l’autre  exagère  la  diurèse. 

Dans  leurs  expériences,  Glaubach  et  Molitor  ont  atteint 
le  fonctionnement  rénal  chez  des  chiens,  soit  en  enlevant 
une  partie  importante  des  reins,  soit  en  supprimant 
l’arrivée  dm  sang  artériel.  Des  animaux  présentèrent 
alors  une  diminution  notable  de  l’élimination  urinaire  et 
des  symptômes  d’urémie.  D’injection  sous-cutanée  de 
certaines  fractions  d’extrait  hépatique  détermina  rapide¬ 
ment,  à  la  dose  de  i  à  2  milligrammes  par  kilogramme  de 
poids,  une  reprise  de  la  diurèse.  Chez  certains  animaux 
l’effet  ne  fut  que  temporaire  ;  chez  d’autres  ü  semble  que 
soit  apparue  une  hypertrophie  rénale  compensatrice. 

Da  composition  chimique  exacte  du  principe  diurétique 
U’a  pas  pu  être  encore  déterminée,  ni  son  expérimentation 
clinique  essayée. 

M.  POUMAIBBOUX. 


8  Mars  iQjo. 

Les  effets  utiles  qt  |@s  sfîets  npeifs  dp 
l’ergosténine  irradiée. 

D’étude  expérimeutale  de  l’ergostérine  irradiée  a  permis 
à  H.  Seeb  (Müncli.  med.  Woch.,  23  août  1929,  p.  1413) 
dë*  préciser  qu’à  des  doses  variant,  pour  un  rat,  de 
o>nB,i  à  o™B,oooi,  elle  avait  un  pouvoir  antirachitique 
certain.  En  même  temps  elle  fait  remonter  le  métabolisme 
basal  de  ces  animaux  qui  est  toujours  notablement  abaissé 
à  la  suite  d’un  régime  carencé  en  vitamine. 

Ce  second  effet  ne  peut  toutefois  pas  être  considéré 
comme  spécifique,  car  de  très  faibles  doses  de  phosphore 
qui  sont  sans  action  sur  les  altérations  osseuses  d’’ordre 
rachitique  suffisent  à  faire  remonter  ce  métabolisme. 

D’administration  de  grosses  quantités  d’ergostérine 
(de  I  à  100  milligrammes  par  kilogramme  de  poids  d’ani¬ 
mal)  détermine  une  perte  de  poids  pouvant  atteindre 
30  p.  100,  de  l’anorexie  et  qn  état  cacheptique.  Chez  le 
lapin  on  observe  alors  une  élévation  du  taux  de  la  cal- 
cérqie.  Des  animaux  présentant  du  rachitisme  pyp&imen- 
tal  sont  encore  plus  sensibles  à  des  doses  excessives  que 
des  animaux  normaux  ;  et  leqrs  lésions  osseuses  ne  s*en 
trouvent  que  peu  améliorées. 

M.  PquMAiBBpux. 

Les  causes  de  l’anémie  secondaire  des 
tuberculeux  pulmonaires. 

En  se  basant  sur  un  ensemble  de  133  malades  du 
service  du  professeur  NœgeU,  H.-ü.  Gboor  et  W.  Schol- 
BENBERGER,  de  Zurich  (Münch.  med.  Woch.,  25  oc¬ 
tobre  1929,  no  43,  p.  1791)  sont  arrivés  à  cette  conclusion 
que  les  anémies  chez  les  |)htisiques  pouvaient  relever  de 
causes  diverses.  En  premier  lieu  il  faut  faire  rentrer  en 
ligne  de  compte  les  complications  intestinales  ulcéreuses. 
A  côté  de  celles-ci,  les  lésions  pulmonaires  évolutives 
sévères  peuvent  être  aussi  par  elles-mêmes  cause  d’anémie, 
compte  tenu  de  l’importance  des  foyers.  Ces  derniers 
agissent  alors  d’une  manière  toxique  sur  le  système 
hématopoiétique,  ainsi  que  le  prouve  d’aiUeursl’existence 
simultanée,  dans  les  cas  particulièrement  sévères,  d’alté¬ 
rations  d’ordre  toxique  des  leucoc3rtes. 

Il  est  possible  qu’il  s’agisse  de  poisons  entérogènes 
qui  travement  la  muqueuse  intestinale  altérée  sans  '  être 
modifiés,  qui  parviennent  ainsi  dans  la  circulation  et 
qui  peuvent  alors  aller  léser  la  moelle  osseuse  ;  mais  ces 
produits  toxiques  d’origine  pulmonaire  sont  loin,  pour  les 
auteurs,  d’être  aussi  actifs  que  ceux  d’origine  intestinale. 

]Jne  intéressante  déduction  pratique  peut  être  tirée 
des  explications  précédentes.  Si  les  lésions  puhpqnaires 
chez  un  tuberculeux  sont  restées  modérées  et  s’il  n’existe 
aucune  autre  cause  de  globulisation,  Iq  constatation 
d’une  anémie  progressive  doit  faire  suspecter  l’apparitipn 
d’une  tuberculose  intestinale. 

M.  Eo.tiM4n,i,qp?. 
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TRAITEMENT  DES  GRANDS 
ÉPI  T  HÊL 10  MAS  CUTANÉS 
DE  LA  FACE 

APRÈS  ÉCHEC  DES  MÉTHODES 
RADIOTHÉRAPIQUES 


L.  BÉRARD  et  J.  CREYSSEL 

('entre  anticancéretix  de  Lyon). 

Relativemeat  simple  et  susceptible  de  donner 
une  proportion  très  grande  de  résultats  éloignés 
satisfaisants,  lorsqu'il  s’agit  'd’épithéliomas  vus 
au  début  de  leur  évolution  et  avant  tout  essai 
thérapeutique,  le  traitei^ent  des  épithéliomas 
cutanés  de  la  face  devient  infiniment  plus  com¬ 
plexe  lorsque  le  chirurgien  est  mis  en  présence 
de  cas  récidivés  après  échec  du  premier  traite¬ 
ment  —  en  particulier  après  échec  du  traitement 
par  les  méthodes  radiothérapiques.  C'est  unique¬ 
ment  à  ces  épithéliomas  récidivés,  sous  forme  de 
lésions  particulièrement  étendues  et  rebelles, 
que  sera  consacré  ce  travail. 

Après  l’échec  d^’un  premier  traitement,  parfois 
conduit  suivant  les  règles  techniques  reconnues 
aujourd’hui  les  meilleures,  mais  trop  souvent 
aussi  appliqué  dans  des  conditions  défectueuses, 
de  nombreux  médecins  ont  tendance  fi  renoncer 
à  toute  tentative  thérapeutique  radicale,  en  rai¬ 
son  du  caractère  extensif  de  la  récidive  ét  de  son 
apparence  d’inopérabilité,  en  raison  du  large 
envahissement  en  profondeur,  fréquemment  cons¬ 
taté  sous  le  masque  trompeur  d’une  cicatrice 
superficielle  qui  même  a  pu  donner  l’illusion  de 
la  guérison.  Il  e^t  vrai  que  devtéls  cas  sont  de 
prime  abord  assez  décourageants.  Outre  rëtendue 
des  lésions  néoplasiques,  le  problème  thérapeu¬ 
tique  est  encore  compliqué  par  l’existence  de 
lésions  dystrophiques  des  parties  voidnes,  consé¬ 
cutives  à  la  radiothérapie.  Parfois  ces  lésions 
trophiques  sont  suppurées.  Opérer,  c’est  aboutir 
nécessairement,  pour  un  résultat  incertain,  à  de 
larges  mutilations  faciales,  devant  lesquelles 
hésitent  et  le  malade  et  le  chirurgien.  Et  pour¬ 
tant,  l’expérience  montre  que,  dans  une  propor¬ 
tion  assez  forte  de  ces  cas,  ,on  peut  encore,  par 
une  exérèse  chirurgicale  large,  aidée  d’une  nou¬ 
velle  appEcation  racEothérapique  ou  radium- 
thérapique,  plus  rarement  par  le  seul  traitement 
curiethérapique ,  obtenir,  grâce  au  sacrifice 
étendu,  des  parties  molles  et  du  squelette  facial, 
des  survies  et  des  guérisons  clmiques  prolongées, 
n  ne  nous  semble  donc  pas  inutile  d’insister 
sur  les  indications  thérapeutiques  particuEères 
K»  II.  —  JJ  Mars  1930. 


de  ces  épithéliomas  récidivés,  et  sur  les  résultats 
que  peut  doimer,  dans  ces  cas  en  apparence 
désespérés,  l’association  du  radium  ét  de  là  chi¬ 
rurgie. 


Mais,  avant  d’aborder  l’étude  de  ces  indica¬ 
tions,  il  est  nécessaire  de  rappeler  brièvement 
les  conditions  étiologiques  et  anatomo-cliniques 
particulières  dans  lesquelles  se  présentent  de 
telles  lésions. 

Tl  serait  très  intéressant  de  pouvoir,  dans 
chaque  cas,  déterminer  de  façon  précise  pourquoi 
le  traitement  initial  n’a  pas  abouti  à  la  stériEsa- 
tion  définitive  des  lésions.  Malheureusement, 
certaines  de  ces  raisons,  faute  de  critérium  histo¬ 
logique  sur  le  pronostic  des  épithéliomas,  échap¬ 
pent  encore  à  l’analyse.  Il  est,  évidemment,  des 
cas  de  radio-résistance  particulière,  connus  de 
tous  les  auteurs  qui  ont  l’occasion  de  traiter  par 
les  agents  physiques  de  teUes  lésions,  et  dorit  la 
détermination,  malgré  les  reéherches  histolo¬ 
giques  et  expérimentales,  reste  encore  imprécise  ; 
tels  sont  la  plupart  des  épithéliomas  primitifs 
de  la  muqueuse  jugale,  par  exemple.  Mais,  ces 
cas  mis  à  part,  il  en  est  d'autres  où  l'on  peut  décou¬ 
vrir  les  raisons  d’un  échec,  soit  dans  une  faute 
de  technique,  soit  dans  une  erreur  d'indication. 
Parfois,  par  indocilité  du  malade  ou  par  manque  de 
surveülance,  une  partie  de  la  lésion  néoplasique 
est  restée  hors  du  champ  irradié  (mouvement 
intempestif  du  sujet,  déplacement  du  localisa¬ 
teur  de  plomb,  ‘etc.).  Plus  souvent,  la  dose  de 
rayons  reçus  par  le  malade  a  été  insUffi-^ante  :  il 
est  certain  que  'les  doses,  en  moyenne,  ont  été, 
au  COUTS  des  récentes  années,  ‘considérfibîemBnt 
augmentées,  et  que  la  lecture  des  observations 
plus  anciennes  dorme  souvent  l'impression  d'une 
irradiation  à  dose  insuSisante  ou  insuffisamment 
prolongée.  Dans  d’autres  cas  encore,  la^dose, 
au  contraire,  a  été  trop  élevée  ;  les  éléments  du 
stroma  conjonctif,  dont  l’intégtitë  lest  nécessaire 
aux  processus  réparateurs  orit  -été  gravement 
altérés  ;  et,  si  quelque  ceHule  néoplasique  a 
échappé  à  la  destruction,  eUe  a  trouvé  sur  ces 
tissus  altérés  tm  terrain  de  prolifération  particu- 
Eèrement  favorable.  Enfin,  il  est  des  cas,  égale¬ 
ment  assez  nombreux,  où  la  récidive  a  été  la 
conséquence  d’une  erreur  dans  l’indication  théra¬ 
peutique  ;  cèlle-ei,  alors  qu’aucune  méthode  ne 
peut  encore  invoquer  une  véritable  constance 
de  résultats,  reste  facile.  En  particuEer,  il  n’est 
pas  douteux  qu’à  la  suite  des  bons  résultats 
obtenus  par  toutes  les  techniques  radiothéra- 
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piques  dans  le  traitement  des  épithéliomas  cuta¬ 
nés,  on  a  assisté  à  une  généralisation  trop  hâtive 
de  certaines  méthodes.  La  rœntgenthérapie 
non  filtrée,  notamment,  avec  traitement  de  la 
lé.sion  par  une  dose  imique  massive  de  rayons 
moyennement  pénétrants,  a  donné  incontesta¬ 
blement  de  bons  résultats  dans  les  épithéhomas 
limités  et  superficiels,  au  prix  d’ime  cicatrice 
fragile  ;  mais  il  n’est  pas  douteux  qu’elle  échoue 
presque  toujours  dans  des  lésions  plus  profondes, 
et  que  bon  nombre  des  faits  étudiés  dans  cet 
article  sont  des  conséquences  d’échecs  dus  à 
cette  cause.  Certaines  localisations  des  épithého¬ 
mas  de  la  face  doivent,  à  ce  point  de  vue,  contre- 
indiquer  formellement  une  telle  technique  :  ce 
sont  les  épithéliomas  développés  dans  les  zones 
cartilagineuses  de  la  face  (ailes  du  nez,  lobule 
de  l’oreille),  où  l’infiltration  de  ces  cartilages  est 
souvent  précocement  réalisée.  Dans  de  tels  cas,  la 
rœntgenthérapie  non  filtrée  détruit  parfois  les  cel¬ 
lules  néoplasiques,  mais  au  prix  d’une  nécrose 
massive  du  cartilage  sous-jacent;  et  très  souvent, 
sur  les  ulcérations  dystrophiques  qui  succèdent  à 
ce  traitement,  la  pullulation  des  récidives  épithe¬ 
liales  trouve  un  terrain  de  choix  dans  des  tissus 
stupéfiés,  incapables  de  réactions  phagocytaires 
et  humorales,  où  le  sphacèle  précède  l’extension 
néoplasique  sans  qu’il  .soit  toujours  possible  de 
déterminer  la  part  des  deux  processus. 

Il  en  est  souvent  de  même  lorsqu’il  s’agit  d’épi- 
théhomas  développés  sur  les  téguments  qui  recou¬ 
vrent  les  cavités  osseuses  de  la  face,  notamment 
au  niveau  de  l’angle  interne  des  paupières  (cellules 
ethmoïdales,  canal  lacrymal).  Là,  sous  rme  appa¬ 
rente  cicatrisation  superficielle,  régulièrement 
obtenue  par  la  radiothérapie,  la  pullulation 
profonde  continue  sa  marche  serpigineuse  le  long 
des  muqueuses  tapissant  les  canalicules  osseux, 
aidée  par  la  nécrose  lente  des  cloisons  osseuses 
sous-jacentes  à  la  zone  irradiée  :  on  croit  réinter¬ 
venir  potur  une  petite  ulcération  de  récidive,  et 
l’on  est  conduit  à  d’énormes  délabrements  si 
l’on  veut  dépasser  les  lésions  sous-jacentes.  Comme 
les  cas  précédents,  de  telles  localisations  nous 
paraissent  constituer  une  contre-indication  for¬ 
melle  à  l’emploi  de  la  rœntgenthérapie  non  filtrée, 
et  même,  d’xme  façon  générale,  à  la  thérapeutique 
radiothérapique  ;  l'exérèse  chirurgicale  large, 
suivie,  s’il  y  a  heu,  d’un  traitement  radiumthéra- 
pique  complémentaire,  nous  paraît  être  une 
méthode  infiniment  plus  .sûre  dans  de  telles  formes 
d’épithéhomas. 


Des  conditions  étiologiques  même  que  nous 
venons  de  rappeler,  il  résulte  qu’au  point  de  vue . 
anatomo-clinique  ces  grands  épithéhomas récidivés 
de  la  face  se  présentent  au  chirurgien  dans  les 
conditions  les  plus  défavorables  à  l’apphcation 
d’une  thérapeutique  nouvelle.  En  effet,  l’extension 
des  lésions  est  souvent  telle  qu’elle  imphque  ime 
mutilation  considérable  ;  les  cavités  de  la  face 
sont  souvent  envahies  par  de  multiples  prolonge¬ 
ments  ;  et,  d’autre  part,  tandis  que  les  éléments 
néoplasiques  ont  acquis,  à  la  suite  du  premier 
traitement,  des  quahtés  de  radio-résistance  qui 
interdisent  souvent  un  nouvel  emploi  des  mêmes 
méthodes  thérapeutic^es  (sans  qu’il  soit  d’ailleurs 
encore  aujourd’hui  possible,  par  im  critérium 
histologique  précis,  de  déterminer  le  degré  de 
cette  radio-résistance),  les  tissus  voisins  sont 
atteints  dans  leur  trophicité,  des  lésions  d’infec¬ 
tion  secondaire  viennent  encore  aggraver  les 
processus  de  nécrose  locale. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  s’agit  souvent  de 
sujets  âgés,  affaiblis,  infectés,  chez  qui  la  numé¬ 
ration  globulaire  révèle  un  état  d’anémie  parfois 
intense,  dû  à  la  fois  aux  processus  d’hémolyse 
consécutifs  au  traitement  radiothérapique  et  à 
l’intoxication  cancéreuse.  Il  est  bien  évident 
que  chez  de  tels  malades  la  conduite  du  traite¬ 
ment  sera  forcément  influencée  par  tous  ces 
facteurs.  Mais,  par  ailleurs,  et  c’est  là  ce  qui  doit 
inciter  les  chirurgiens  à  pousser  jusqu’à  ses 
limites  extrêmes  l’indication  d’un  essai  de  traite¬ 
ment  radical,  il  s’agit  très  souvent  de  lésions 
longtemps  locales,  sans  tendance  à  l’envahisse¬ 
ment  ganghonnaire,  ou  avec  une  adénopathie 
limitée  à  des  territoires  facilement  accessibles,  sans 
métastases,  et  dont  l’évolution  relativement  lente 
permet  encore  une  intervention  d’exérèse  plu¬ 
sieurs  mois  après  l’apparition  de  la  récidive. 


Il  ne  saurait  être  question,  dans  tm  travail 
aussi  bref,  d’étudier  les  indications  particulières 
à  toutes  les  formes  anatomo-cliniques  revêtues 
par  ces  épithéhomas  récidivés.  Nous  voulons 
seulement,  après  l’énoncé  des  principes  généraux 
du  traitement,  montrer  par  quelques  exemples, 
choisis  parmi  les  cas  que  nous  avons  rencontrés, 
quelle  doit  en  être  la  réalisation. 

On  peut  se  demander  en  premier  lieu  s’il  est 
toujours  contre-indiqué,  devant  ime  récidive 
après  traitement  par  les  méthodes  radiothéra¬ 
piques,  de  recourir  à  nouveau  à  l’action  isolée 
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de  ces  méthodes.  Dans  de  très  nombreux  cas, 
nous  érodons,  en  effet,  qiie  cette  contre-indication, 
du  fait  de-la  radio-rérdstance  acquise  et  de  l'évat 
défectueux  du  .  stroma  conjonctivo-vasculaire, 
est  absolue.  Il  n’en  est  pourtant  pas  toujours 
ainsi.  Chez  quelques  malades,  le  faible  degré 
d’infiltration  en  profondéur  des  lésions  récidivées, 
la  qualité  des  tissus  périnéoplasiqués,  l’état  du 
stroma  conjonctivo-vasculaire  de  la  tumeur, 
étudié  sur  les  biopsies  (i),  peuvent  permettre 
d’espérer  la  guérison  par  technique  mieux 
conduite.  C’est  dans  ces  cas  que  la  curiethé¬ 
rapie  (2),  par  appareil  moulé  externe,  succédant 
à  un  échec  de  la  rœntgenthérapie,  peut  donner 
des  succès  remarquables,  à  condition  que  les 
doses  soient  assez  élevées  (1,5  à  2,5  millicuries  de 
radon  détruit  par  centimètre  carré  de  surface), 
et  les  rayons  suffisamment  filtrés,  Mais  ces  cas 
représentent  ime  minorité  des  récidives,  D’obser¬ 
vation  suivante  est  un  exemple  de  cet  ordre  de 
faits. 

Observation  I.  —  M.  R,,,  André  a  été  traité  endécem- 
bre  1937  pour  ua  épitbélloma  muqueux  de  la  face  jinterne 
de  la  joue  (deux  tubes  de  radium  dans  la  bouche  pendant 
quatre  heures,  puis  application  de  rayons  X.  Dose 
hicannue). 

Il  est  vu  le  27  décembre  1927  :  lésion  étendue,  infiltrante 
et  ulcérée  de  la  face  interne  de  la  joue  droite,  atteignant 
eu  bas  le  maxillaire,  en  avant  la  commissure  labiale 
gauche.  Les  téguments  jugaux  sont  envahis  sur  une  sur¬ 
face  de  3  centimètres  sur  i  centimètre  et  demi. 

Ganglions  sous-maxUlaires  indurés. 

Biopsie.  —  Épithélloma  ectodermique  h  globe  corné. 

Le  27  décembre  1927,  évidement  ganglionnaire  sous- 
maxillaire  (professefur  Bératd),  et  carotidien  droit. 
Suites  simples.  Les  ganglions  ne  présentent  pas.  à  i'exa- 
men  histologique,  de  lésions  épithéliomflteuses, 

2  janvier  iç2S:  application  de  radium,  par  appareil 
moulé  de  la  face  externe  de  la  joue,  ' 

Le  24'  octobre  1928,  nouveçm  traitement  par  appareil 
moulé  externe. 

Le  malade  a  été  revu  le  30  avril  1929  :  la  cicatrisation 
des  lésions  est  complète,  sauf  persistance  d’un  petit  orifice 
à  rebords  dystrophiques,  au  niveau  de  la  lésion  jugale 
détruite.  Excellent  état  général. 

De_plus  souvent  donc,  en  raison  de  l’extension 
en  profondeur  des  lésions,  en  raison  de  la  radio' 
résistance  acquise  par  le  néoplasme,  en  raison 

(1)  Nous  ne  pouvons  reprendre  ici  Tétude  des  caractères 
siu  lesquels  peut  se  fonder  un  essai  de  classilication  des 
épithélîomas  antérieurement  irradiés  au  point  de  vue  de  la 
radio-résistance  acquise.  Nous  renvoyons  snr  Ce  point  au 
travail  de  Roussy  et  Simone  Laborde  {  Joiirnal  de  radiologie, 
février  1928  et  Bulletin  de  l'Association  française  pour 
l’étude  du  cancer,  mars  1927),  et  à  celui  de  Belot  [Ibid,). 

(2)  Les  raisons  pour  lesquelles  un  épithélloma  réfractaire 
aux  rayons  X  est  sensible  à  l’action  du  radium  ne  sont  pas 
connues  avec  certitude.  Roussy  et  fc.  Laborde  {toc.  cit.)  sont 
tentés  d’attribuer  cette  différence  d’effets  à  la  continuité 
de  l’application  curiethérapique,  plutôt  qu’à  uu  pouvoir 
électif  des  rayons  y  et  des  rayons  X. 


des  lé.sions  dj^strophique?  locnles  et  dé  In  destmc-' 
tion  du  .'itroma  tilaire,  en  raison 

aussi  de  léîat  ù’auémie  des  sujets  —  infiniment 
moins  redou Labié  pour  un  acte  chirurgical  sous 
anesthésie  Ivm'O-iégionale  que  pour,  un  traitement 
radiothérapique,  —  c'est  par  une  exérèse  chirur- 
gicalç  large  que  doit  recommencer  la  thérapeu¬ 
tique,  Cette  intervention  ne  peut  être  codifiée 
suivant  des  techitiques  précises  :  en  effet,  elle  est, 
nécessairement,  une  exérèse  «  à  la  demande  » 
des  lésions,  commençant  par  l’ablation  large, 
en  bloc,  de  toutes  les  parties  néoplasiques  directe¬ 
ment  abordables,  et  complétée  par  la  toilette 
minutieuse  de  la  plaie  opératoire, l'ablation la 
curette,  à, la  pince  gouge  ou  au  couteau  diather- 
mique,  suivant  leur  nature,  de  toutes  les  parties 
suspectes.  Il  est  rare  que  l'état  anatomique  des 
lésions  permette,  dans  ces  récidives  étendues, 
l’exérèse  idéale,  «  en  vase  clos  »,  de  tou-s  les  tissus 
néoplasiques.  Mais  çette  exérèse  doit  être  faite 
sans  souci  de  la  mutilation  créée  ni  de  ses  répara¬ 
tions  immédiates  ;  les  autoplasties,  les  sutures 
sont,  en  effet,  exceptionnellement  possibles 
d’emblée,  en  raison  de  l'état  trophiquedéfectueux 
des  parties  irradiées,  et  c’est  le  plus  souvent  par 
tm  tamponnement,  à  la  fois  hémostatique  et  anti-. 
septique  (sérum  a-ntigangreneux,  vaccin  de  Del- 
bet),  que  sera  terminé,  après  une  hémostase  aussi 
parfaite  que  possible,  l’acte  opératoire. 

Mais  cet  acte  opératoire  ne  peut,  à  lui  seul, 
constituer  tout  le  traitement  ;  en  effet,  on  ne  peut 
espérer,  dans  des  lésions  de  telle  nature,  devant 
l'impossibilité  de  l'cxéièse  en  bloc,  éviter  toute 
inoculation  du  champ  opératoire,  et  dépasser 
partout  assez  largement  la  zone  envahie  ;  c’est 
pourquoi,  après  l’acte  chirurgical,  qui  a  eu  pour 
effet  d'enlever  à  la  fois  tous  les  tissus  macrosco¬ 
piquement  envahis  par  le  néoplasme  et  tous  ceux 
atteints  de  lésions  nécrobiotiques,  il  sera  néces¬ 
saire,  par  une  irradiation  à  doses  suffisantes,  de 
compléter  l'action  du  bistouri  ;  portant  sur  des 
tissus  qui  siêgeut  au  delà  de  la  zone  précédemment 
irradiée,  et  qui  n’ont  été  que  peu  altérés  encore, 
cette  irradiation  pourra  ainsi,  préparée  par  l’acte 
chirurgical,  avoir  les  meilleurs  effets.  Elle  sera 
faite  de  préférence  à  l'aide  du  radium,  aisément 
applicable  dans  d’excellentes  conditions  grâce 
aux  ypies  d’accès  sur  les  parties  profondes  créées 
par  le  délabrement' opératoire,  et  aussi  précoce¬ 
ment  que  le  permettra  l’état  de  la  plaie  ;  eu 
moyeime,  huit  à  quinze  jours  .après  l’intervention, 
le  bourgeonnement  réparateur  eM  suffisant  pour 
permettre  cette  application. 

Après  l’application  curiethérapique  commence, 
la  troisième  phase  du  traitement,  c’est-à-dire  la 


Observation  II.  —  Aspect  de  la  région  après  cicatrisation 

(fig-  3). 
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direction  des  processus  de  cicatrisation.  En 
général,  il  ne  saurait  être  question  avant  plusieurs 
mois  d’autpplastie  secondaire,  celle-ci  exigeant 
des  manœuvres  chirurgicales  trop  complexes  .sur 
les  tissus  irradiés.  C’est  donc  par  la  surveillance 
attentive  de  l’épidermisation  secondaire,  aidée 
par  l’effluvage  diathermique,  par  les  applications 
d’antiseptiques  légers,  etc.,  qu’on  préviendra 
les  repullrdatious  toujours  possibles  de  cellules 
néoplasiques.  Assez  souvent,  des  temps  complé¬ 
mentaires  (électro-coagulation  de  bourgeons  sus¬ 
pects,  ablation  de  séquestres)  constitueront 
autant  de  <<  retouches  »  nécessaires  avant  la 
guérison  complète.  Et  l’application  d’une  pro¬ 
thèse  légère,  sur  pansement  protecteur,  permettra, 
tout  en  poursuivant  cette  surveillance,  de  mas¬ 
quer  la  mutüation  et  d’autoriser  le  malade  à 
reprendre  une  existence  normale. 

Voici,  à  titre  d’exemple,  quelques  observations 
très  résumées,  choisies  parmi  les  cas  traités  au 
Centre  anticancéreux  de  Èyon,  et  où  l’on  pourra 
suivre  les  phases  d’un  traitement  ainsi  conçu  : 

Observation  II.  —  C...  (Joseph),  soixante-quatorze 
ans.  Épithélioma  de  la  face-  (région  pré-auriculaire), 
étendue  pièce  de  5  francs.  Traitement  du  4  au  10  mai 
1925  par  rayons  X  (dose  10  H). 

Amélioration  considérable,  mais  persistance  de  rebords 
indurés  suspects,  avec  lésions  de  sphacèle  à  tendance 
extensive. 

31  août  ig23  :  excision  très  large  de  tous  les  tissus 
suspects,  avec  résection  partielle  de  la  mastoïde  et  trépa¬ 
nation  de  l’écaille  temporale. 

Le  27  octobre  IÇ25  :  excision  d’une  nquvelle  zone 
suspecte  à  la  partie  antérieure  (os  malaire). 

Le  16  janvier  JÇ26,  exérèse  d’un  nouveau  noyau  de  réci¬ 
dive,  empiétant  sur  les  attaches  supérieures  du  stemo- 
mastoïdien.  Résection  de  la  partie  restante  de  la 
mastoïde. 

Cicatrisation  progressive,  complète  le  15  septembre 

Bon  résultat,  contrôlé  le  28  mars  xg28. 

Mort  à  l’hospice  de  la  Croix,  en  janvier  1929,  sans  réci¬ 
dive  (âgé  de  soixante-dix-neuf  ans). 

Observation  III.  —  M.  A...,  soixante-deux  ans,  entre 
dans  le  service  le  r"  avril  IÇ26,  pour  un  cancroïde  du  nez. 
Début  deux  ans  auparavant  par  petit  bouton  au  niveau 
de  l’aile  gauche  du  nez,  sur  la  cicatrice  d’un  coup  de 
hache.  En  1925,  a  été  traité  par  cautérisation  à  Chambéry, 
puis  par  douze  séances  de  rayons  X  à  Annecy.  Eégère  amé¬ 
lioration,  puis  l’ulcération  reprend  sa  marche  progressive. 

A  l’entrée  :  destruction  complète  de  l’aile  gauche  du 
nez  et  .de  la  moitié  gauche  de  l’extrémité  nasale.  Ulcé¬ 
ration  profonde,  sanieuse  ;  pas  d’adénopathie  perceptible. 

Biopsie  :  épithélioma  malpighien  mixte. 

Exérèse  large,  en  bloc  de  la  région,  y  compris  la  partie 
antérieure  du  cartilage  médian,  le  8  avril  igaô  (Dr  Duuet). 

Suites  simples  ;  mais,  le  4  janvier  1928,  petite  ulcé¬ 
ration  de  récidive  sur  la  portion  gauche  du  nez. 

Nouvelle  exérèse  large,  à  la  demande  des  lésions,  avec 
ablation  des  os  propres  du  nez,  du  sac  lacrymal,  etc. 
(le  5  janvier  1928,  Professeur  Bérard)  ;  tamponnement. 


15  Mars  IÇ30. 

Le  12  janvier  1928,  application  de  trois  tubes  contenant 
chacun  I3"'sr,2  de  radium-élément  pe»idaut  quarante-huit 
heures  (14,4  millicuries  de  radon  détruit).  ~  ' 

Cicatrisation  progressive. 

Le  résultat  .se  maintient  excellent  depuis  cette  date 
(c’est-à-dire  depuis  deux  ans).  De  malade  est  porteur 
d’une  prothèse  nasale  depuis  le  25  avril  1928. 

Observation  IV.  —  (Nous  citons  cette  observation, 
malgré  son  Caractère  récent,  en  raison  de  l’étendue  de 
l’exérèse,  nécessitée  par  l’énorme  extension  des  lésions, 
sous  une  cicatrisation  apparente  presque  complète.) 

.P. . .  (Eugénie) ,  soixante-sept  ans,  prt  sentait  depuis  douze 
ans  une  petite  ulcération  sur  la  face  droite  du  nez,  au 
niyeau  de  laquelle  elle-  fit  faire  des  applications  de 
rœntgenthérapie  superficielle,  il  y  a  quatre  ans.  Guérison 
pendant  deux  ans,  puis  apparition  de  nouvelles  ulcé¬ 
rations  sur  le  nez  et  la  paupière  droite.  Nouveau  traite¬ 
ment  rœntgenthérapique  (deux  séances,  en  août  et 
novembre  1928).  Cicatrisation  lente,  mais  apparition 
au  niveau  de  la  joue  d’une  ulcération  à  caractère  dystro¬ 
phique,  paraissant  s’enfoncer  au  niveau  de  l’angle  interne 
de  l’œil. 

A  Ventrée,  petite  ulcération  de  la  face  droite  du  nez. 
Ulcération  de  l’angle  interne  des  paupières  avec  infil¬ 
tration  suspecte  de  la  paupière  inférieure  droite.  Biopsie  : 
épithélioma  spino-cellulaire.' 

Intervention  le  7  mars  J929  (D'  Creyssel).  Sous  anes¬ 
thésie  générale;  ablation  en  bloc  de  l’œil  droit  et  des 
lésions  épithéliomateuses  de  l’angle  interne  de  l’orbite, 
celles-ci  envahissant  en  profondeur  les  deux  paupières, 
le  sac  lacrymal,  le  canal  lacrymal,  et  la  paroi  interne  de 
l’orbite.  Tamponnement  par  mèche  nasale.  Suture 
partielle  en  dehors. 

Suites  simples,  sauf  désunion  de  la  suture  en  dehors- 

Le  4  avril  192g,  mise  en  place  dans  la  cavité,  avec 
filtration  par  couche  épaisse  de  gaze,  de  quatre  tubes  conte¬ 
nant  chacun  13™*^  2  (jg  élément,  pendant  quatre 
jours  (38,4  mUlicuries  de  radon  détruit). 

Cicatrisation  progressive,  avec  élimination  de  quelques 
séquestres.  Prothèse  sur  pansement  le  3  juillet  1929. 

Excellent  état  local  et  général  le  20  février  1930. 

Ces  observations  constituent  de  simples  exem¬ 
ples  ;  nous  ne  pouvons  les  multiplier  sans  sur¬ 
charger  ce  travail.  Mais  le  résultat  obtenu  dans 
ces  cas  ne  constitue  nullement  une  exception. 
Nous  avons,  en  effet,  recherché  les .  résultats 
éloignés  de  tous  les  cas  de  cet  ordre  traités  depuis 
1924  au  Centre  ahticancéreux  de  Eyon  :  sur 
21  observations,  9  sont  encore  trop  récentes  pour 
que  nous  en  puissions  faire  état.  Mais,  sur  12 
malades  traités  depuis  plus  de  dix-huit  mois, 
certains  depuis  quatre,  cinq  et  même  six  ans, 
8  sont  vivants  et  cliniquement  guéris  à 'l’heure 
actuelle. 

Étant  donnée  la  gravité  habituelle  de  telles 
lésions,  souvent  abandonnées  au  seul  traitement 
médical  symptomatique,  il  nous  paraît  que  ces 
résultats  (55  p.  100  de  succès  à  longue  échéance) 
sont  de  nature  à  justifier  les  plus  larges  inter¬ 
ventions,  même  complexes,  mutilantes  et  asso¬ 
ciées  à  la  curiethérapie. 
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LES  CANCERS  ÉPITHÉLIAUX 
DE  LA  PROSTATE 
DIAGNOSTIC.  TRAITEMENT 

Q.  WOLFROMM 

En  dépit  des  progrès  de  la  chirurgie  urinaire,  de 
la  rœntgenthérapie,  de  la  curiethérapie,  le  cancer 
de  la  prostate  reste  un  de  ces  cancers  maudits 
devant  lesquels  la  thérapeutique  est  presque 
impuissante.  Je  crains  que'  cet  article  ne  soit 
guère  qu’un'  bilan  d’iUuSions  et  de  déconvenues. 

I.- —  Étude  clinique. 

Cette  étude  débutera  par  ûne  brève  esquisse 
des  diverses  modalités  cliniques  soüs  lesquelles  se 
présente  le  cancer  de  la  prostate.  Une  étude 
ininutieuse  de'chaque  s3Tnptôme  et  de  son  évofii- 
tidn  au  cours  de  la  maladie  tentera  ensuite 
d’établir  les  éléments  d’un  diagnostic  positif. 
Enfin,  après  tm  court  chapitre  de  diagnostic 
différentiel,  seront.  •  envisagées  les  possibilités 
d’un  diagnostic  anatomique  des  lésion.s.  • 

1°  Aspects  clioiques  du  cancer  de  la  pros¬ 
tate.  —  I.  Un  malade,  atteint  d’un  adénome 
de'  la  prostate  qui  paraissait  absolument  typique, 
vient  d’être  opéré.  Ee  chirurgien  fend  la  pièce. 
Son  bistouri  rencontre  une  îlot  grisâtre,  plus  dur, 
qui  crie  sous  le  couteau.  Ce  noyau,  qui  avait 
échappé  au  toucher  rectal,  semble  attirer  à  lui 
les  parties  voisines  de  l’adénome  (Gayet).  E’exa- 
men  microscopique  révèle  qu’il ,  s’agit  là  d’un 
petit  foyer  cancéreux  perdu  au  sein  de  l'adénome. 
C’est  la  forme  de  cancer  de  la  prostate  qui  a  le 
plus  de  chances  de  guérir,  et  souvent  par  la  simple 
énucléation  de  l’adénome. 

II.  Un  malade  présente  tous  les  signes  d’un 
adénome  pro.statique,  à  un  détail  près  :  la  masse 
perçue  par  le  toucher  rectal  a  bien  une  surface 
lisse  et  des  limites  nettes,  mais  le  doigt  y  perçoit 
un  nodule  plus  ferme  noyé  dans  une  grosse 
prostate  élastique.  C’est  iin  cancer  de  la  prostate, 
développé  dans  un  adénome  et  qui  ne  paraît 
pas  en  avoir  franchi  les  limites.  Il  a  encore  bien 
des  chances  de  guérir,  soit  par  la  simple  énucléa¬ 
tion  de  l’adénome,  soit  par  une  opération  plus 
complexe  ;  mais  il  en  a  beaucoup  moins  que  le 
cancer  de  la  variété  clinique  précédente. 

III.  Un  malade  urine  avec  une  difficulté,  une 
douleur,  une  fréquence  croissantes,  depuis  queh 
ques  mois  seulement.  Au  toucher  rectal,  la  pros¬ 
tate  n’est  pas  si  grosse  que  le  doigt  l’attendait. 


mais  elle  est  irrégt^ère,  dure  par  endroits  ou  en 
totalité  ;  ses  limites  ne  sont  pas  nettes  :  c’est  un 
■cancer,  non  plus  dans  un  adénome,  mais  dans  la 
glande  prostatique.  S’il  n’a  pas  encore  pris  trop 
d’extension,,  il  peut  garder  quelques  chances  de 
guérir  ;  elles  gont  bien  faibles.  ^ 

IV.  Dans  d’autres  cas,  que  Dossôt,  dans  son 
excellente  thèse  à  qui  nous  ferons  maint  emprunt, 
désignesouslenomde/omes  masgîüées,  le  diagnostic 
erre  complètement,  jusqu’au  moment  fort  avancé 
où  im  toucher  rectal  tardif  est  fait.  Ce  sont  là 
des’’  forihes  désespérées.  r  . 

EéS  malades  ont  dès  névralgies,  des  doideurs 
vagues  dans  le  dos,  dans  les  membres  inférieurs. 
Ils  sont  soignés  pour  rhumatîséie  chronique, 
sciatique,  mal  de  Pott...  Tous  ce'&  troubles  relè¬ 
vent  de  métastases  osseuses  que  la  radiographie 
confirmera,  Si  même  elle  n’est  pa's  sèüle  à  les 
âécôuv^.  D’antres  malades  sont  soignés  pour  dès 
troubles  rectaux  :  constipation,  ponssées  hémor- 
roïdaires.  Enfin,  une  autopsie  peut  déceler  l’exis¬ 
tence  d’un  cancer  dans  un  OTj^e  éloigné  du. 
bassin  ;  mais  une  recherche  soigneuse  montrera 
que  la  tumeur  primitive,  .source  de  cette  méta¬ 
stase,  était  la  prostate. 

2°  Étude  des  divers  symptômes. — Troubles 
de  la  miction.  —  C’est  par  des  troubles  de  la 
miction  que,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas, 
débute  le  cancer  de  la  prostate.  Ils  font  toutefois 
défautdans  ii  p.  looidescas  (Bumpus).  I,e  premier 
en-  date  de  ces  troubles:  est  la  fréquence  des  mic¬ 
tions  ;  mais  une  fréquence  beaucoup  -plus  vite 
accompagnée  de  difficulté  et  de  douleirr  que  lors¬ 
qu’il  s’agit  d’un  adénome  ;  la  miction  demande 
de  réels  et  pénibles  efforts  ;  ceux-ci  ne  tardent  pas 
à  s’accompagner  de  douleurs  dans  la  vessie  ou 
l’urètre,  ha.  vessie  se  -ride  mal  et  garde  un  résidu, 
qui  n’atteint  jamais  l’importance  de  celui  de 
l’hypertrophie  :  i8o  grammes  représentent  un 
maximum  pour  Bumpus.  Toutefois,  la  rétention 
complète  peut  s^nstaller.  Ces  troubles  ont  un 
caractère  progressif  et  non  capricieux  ;  mie  fois 
manifestés,  ils  ne  font  que  s’aggraver  et  ne  rétro¬ 
cèdent  plus. 

■  Ee  caractère  relativement  tardif  de  l’apparition 
de  ces  symptômes  tient  à  ce  que  k  cancer  delà 
prostate  se  développe  presque  toujours  dans  la 
partie  postérieure  de  la  glande,  loin  de  l’urètre  ; 
il  ne  peut  donc  pas  retentir  aussi  vite  sur  la  fonc¬ 
tion  vésicale  que  l’adénome,  développé  aux  dépens 
des  glandes  péri-urétrales. 

En  effet,  si  le  cancer  se  développe  sur  un  adé¬ 
nome,  les  troubles  de  la  miction  peuvent  s’être 
établis  depuis  des  années  avec  tous  les  caractères 
de  ceux  de  la  simple  hypertrophie.  Eors  du  déve- 
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loppement  de  l’épithélioma;  on  les-  voit  croître 
et  s’aggraver  brusquement  pour  ne  plus  rétro¬ 
céder.  '  ^  ■ 

Douleurs.  —  Dans  un  petit  nombre  de  cas,  ce 
sont  elles  qui  ouvrent  la  scène  :  ce  sont  des  sensa¬ 
tions  douloureuses  vagues  dans  le  bas-ventre, 
dans  le  périnée,  dans  le  rectum  ;  ces  dernières 
coïncident  souvent  avec  des  crises  de  constipa¬ 
tion  ou  de  phlébite  hémorroïdaire,  qui  peuvent 
masquer  la  maladie  principale. 

Ainsi,  même  avant  d’avoir  des  métastases 
ganglionnaires  ou  osseuses,  les  malades  souffrent  : 
la  douleur  existe  dans  12  p.  100  des  cas  sans 
métastases  fCunningham) .  Son  intensité  varie 
d’un  instant  à  l’autre,  mais  elle  obsède  le  malade 
par  sa  continuitjé. 

•  On  pense  que  la  douleur  est  due  à  ce  que  la 
prostate  se  trouve  à  l'étroit  dans  sa  capsule,  à  ce 
qu’elle  se  gonfle  par  la  rétention  de  ses  produits 
de  sécrétion.  Peut-être  sont-ce  les  vésicules  sémi¬ 
nales  tuméfiées  qui  sont  sensibles,  ou  bien  (Pous- 
son,  Dossot)  n’}”^  a-t-il  pas  déjà  im  envahissement 
cancéreux,  une.  névrite  des  nerfs  intraprosta- 
tiques? 

Naturellement  les  douleurs  progressent  avec  la 
tumeur  et  finissent  par  devenir  intolérables. 

.  Signes  rectaux.  —  Chez  quelques  malades,  cet 
embarras  du  petit  bassin  retentit  sur  le  rectüm  ; 
ils  souffrent  de  constipation,  d’épreintes  ;  la 
défécation  devient  douloureuse. 

État  des  urines.  —  Des  urines  restent  très 
longtemps  claires  ;  elles  s’infectent  plus  tard,  et 
moins  intensément  dans  le  cancer  que-dans  l’adé¬ 
nome  (Barncy  et  Gilbert).  Néanmoins  une  cystite 
finit  par  s’installer,  qui  ajoute  encore  à  la  misère 
du  malade. 

Hématu.'ie.  —  D’hématurie  est  loin  d’être 
un  signe  important  du  cancer  de  la  prostate.  EUe 
ne  serait  obserræe  que  dans  13  à  14  p.  100  (Bum- 
pus)  ou  dans  17  p.  100  des  cas  (Deming).  Elle 
serait  plus  fréquente  dans  l’adénome  (Cun¬ 
ningham).  En  général  peu  abondante,  elle  est 
parfois  initiale  èt  revêt  alors  une  grande  signifi¬ 
cation  diagnostique.  Pour  Degueu,  le  cancer  de 
la  prostate  est  la  seule  affection  où  l’hématurie 
soit  initiale.  Habituellement  elle  est  totale,  à 
renforcement  terminal.  Elle  est  d’abord  due  à  des 
phénomènes  congestifs  (Dossot),  puis  elle  finit 
par  traduire  une  propagation  de  la  lésion  aux 
parois  de  l’urètre  et  de  la  vessie. 

État  général.  —  Il  est  bien  exceptionnel 
que  l’on  soit  mis  sur  la  piste  du  cancer  de  la 
prostate  par  une  atteinte  de  l’état  général. 
Pendant  très  longtemps  il  peut  rester  florissant, 
plus  longtemps  même  que  chez  les  adénomateux. 


Mais  enfin  il  s'altère,  non  seulement  sous  l’im, 
fluence  de  l’intoxication  cancéreuse  et  de  l’in-; 
fection,  mais  surtout  sous  l’influence  de  l’insuflS- 
sance  rénale  :  les  uretères  sont  comprimés  pat- 
l’infiltration  néoplasique  du  tissu  cellulaire  pef-  ' 
vien,  par  les  adénopathies  cancéreuses  (Cunnin¬ 
gham).-  On  voit  monter  à  des  taux  élevés  l’urée 
sanguine  (Bumpus)  et  l’azote  résiduel  (Barringer).- 

Toucher  rectal.  —  C’est  le  toucher  rectal- 
qui  donne  les  plus  précieux  renseignements.  Il 
permet  de  classer  les  malades  en  deux  groupes  : 
ceux  dont  la  prostate  a  des  limites  nettes  :  ils 
sont  le  plus  souvent  opérables  ;  ceux  dont  la 
prostate  a  des  limites  peu  nettes  :  ils  sont  le  plus 
souvent  inopérables. 

Prostates  à  limites  nettes.  —  EUes  se  classent 
elles-mêmes  en  deux  groupes  :  les  prostates  volu¬ 
mineuses,  les  prostates  de  petit,  ou  seulement  de 
moyen  volume. 

Des  grosses  prostates  répondent  à  des  adé¬ 
nomes  ;  le  noyau  cancéreux  qu’elles  renferment 
peut  fort  bien  n’être  pas  décelable  au  toucher,  mais 
quelquefois  on  sent  dans  une  prostate  élastique 
un  noyau  ferme,  dur,  mal  limité,  qui  doit  donner 
l’éveil  et  faire  précipiter  la  prostatectomie. 

Des  prostates  de  petit  et  de  moyen  volume 
ont  en  général  une  moindre  élasticité  d’ensemble 
que  les  prostates  saines  ;  mais  en  un  point  elles 
présentent  im  nodule  particuUèrement  dur  à- 
limites  vagues;  cependant  partout  leurs  bords 
.sont  nets  ;  on  est  alors  en  présence  d’un  cancer 
vrai  de  la  glande,  à  son  début.  Il  est  bien  rare 
qu’il  puisse  déjà  être  dépisté  à  ce  moment. 

Prostates  sans  limites  nettes.  —  C’est  la  constata¬ 
tion  que  l’on  fait  le  plus  souvent.  De  plan  prosta¬ 
tique  accessible  au  toucher  porte  un  ou  plusieurs 
noyaux  durs,  ligneux,  mal  limités  ;  parfois  ces 
noyaux  s’allongent  le  long  des  bords  qu’ils 
modèlent  en  les  déformant  ;  le  bord  supérieur 
en  particulier  devient  convexe,  irrégulier  ;  mais 
on  ne  sent  pas  partout  nettement  les  limites  de 
la  glande  ;  si  im  bord  est  net,  l’autre  ne  l’est  pas  ; 
et  ce  que  l’on  observe  le  plus  souvent,  c’est  qu’il 
part  d’un  des  angles  latéro-supérieurs,  ou  des. 
deux,  une  sorte  de  prolongement  dur  se  dirigeant 
transversalement  en  dehors.  Cet  aileron,  cette 
corne  latérale  trahit  l’envahissement  conjonctivo- 
lymphatique  du  pelvis.  Da  face  postérieure  de  la. 
prostate  prend  la  silhouette  d’tme  tête  de  taureau. 
Ces  cornes,  suivant  les  progrès  du  cancer,  sont . 
épaisses  ou  minces,  longues  ou  brèves;  elles 
finissent  par  atteindre  la  paroi-  pelvienne  et  y. 
amarrent  solidement  la  prostate. 

Au  terme  ultime  de  son  développement  local, 
le  cancer  de  la  prostate  forme  une  masse  irré- 
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gulière  '  et  bosselée,  encombrant  le  petit  bassin  ; 
lè  doigt  la  contourne  avec  peine  :  on  a  alors 
aifàîre  à  la  carcinose  prostato-pehdenne,  dans 
laquelle  le  cancer  infiltre  presque  tout  le  tissu 
cellulaire  du  bassin. 

yêsîctdes  séminales.  — ■  Mais  avant  que  cette 
^orme  masse  soit  venue  gêner  l’exploration  de 
là  région  sus-prosta|ique,  le  doigt  a  pu  explorer 
lès  vésicules  séminales  et  tirer  de  leur  examen 
des  notions  importantes. 

Pour  certains  auteurs  (Marion),  dès  qu’au-dessus’ 
d’tme  prostate  suspecte  on  sent  les  saillies  des 
vésicules,  il  s’-^agit  d’un  épithélioma  de  la,glande. 
Pour  d’autres  au  contraire  (I^egueu),  cette  tumé¬ 
faction  vésiculaire  pourrait  s’observer  dans  la  pros¬ 
tatite  chronique,  qui  simule  d’ailleurs  elle-même, 
par  la  dureté  et  le  nombre  de  ses  noyaux  inflam¬ 
matoires,  un  cancer  de  la  prostate.  Rochet.  qui  a 
«itrepris  'des  recherches  sur  ce  sujet,  estime  que 
si  l’on  sent  les  vésicules  au-dessus  d’une  prostate 
cancéreuse,  ce  peut  être  parce  qu’elles  sont  infil¬ 
trées  par  la  tumeur,  ce  peut  être  aussi  par  leur 
simple  engorgement. 

Quand  le  cancer  a  gagné  les  vésicules  séminales, 
elles  prennent  une  dureté  hgneuse  caractéristique 
qtd  s’étend  également  parfois  à  l’espace  intervési- 
oulaire. 

he  palper  himanuel  qui,  après  miction  préa¬ 
lable,  renseigne  sur  l’importance  du  résidu  vésical, 
peut  (quand  la  prostate  cancéreuse  a  pris  un  grand 
développement)  montrer  une  énorme  masse  _4‘Ure 
interposée  entre  les  deux  mains. 

ha  muqueuse  rectale  finit  par  perdre  sa  souplesse 
et  sa  mobilité  ;  elle  devient  adhérente,  parfois 
elle  est  envahie.  Deming  ne  l’aurait  jamais  vue 
ulcérée.  Cependant  chez  un  de  nos  malades  s’est 
développée  mie  grosse  niasse  bourgeonnante 
rectale.  C’était  un  épithélioma  épidermoïde  ; 
malheureusement,  nulle  biopsie  n’avait  été  faite 
sur  le  cancer  de  la  prostate. 

I^e  cancer  de  la  prostate  ne  se  présente  pas  tou¬ 
jours,  au  toucher  rectal,  avec  les  caractères  que 
nous  lui  avons  décrits,  ha.  prostate  peut  être  sim¬ 
plement  petite,  atrophique  et  dure,  ou  bien  elle 
peut,  plus  volumineuse,  présenter  au  doigt  une 
surface  réguUère  très  dure,  avec  effacement  du 
siUon  médian  normal.  Dans  quelques  cas  encore 
plus  rares,  le  doigt  peut  rencontrer  une  tumeur 
grosse,  élastique,  pseudo-kystique,  qui  n’est  qu’un 
épithéhoma  remanié  par  '  des  hémorragies. 

Si  la  prostate  n’est  pas  nettement  douloureuse 
par  elle-même,  le  toucher  rectal,  et  surtout  les 
mouvements  que  l’on  tente  (d'aiUeurs  en  vain) 
d’imprimèr  à  la  glande  fixée  par  'les  extensions 
de  la  tumeur,  sont  souvent  pénibles. 


Cystosçopie.  — 'ha  cystoscopie  est  en  général 
possible,  h’instrument  perçoit  au  passage  l’al¬ 
longement  de  la  traversée  prostatique,  la  résis¬ 
tance,  la  déformation  du  canal  ;  il  fait  parfois  ' 
saigner  la  paroi  urétrale  ;  l’hématurie  provoquée 
est  plus  fréquente  dans  le  cancer  de  la  prostate 
■'  que  l’hématurie  spontanée. 

ha  muqueuse  vésicale  est  en  général  saine  ;  elle 
est  soulevée  par  des  colonnes  toujoms  moins 
riiarquées  que  dans  l’hypertrophie  simple,  he 
trigone  est  surélevé  ;  il  bombe,  et  souvent  les 
orifices  urétéraux  sont  vus  dans  le  même  champ 
cystoscopique  qie  le  col.  Celui-ci  est  déformé  et 
bosselé  ;  ces  bosselures  peuvent  s’étendre  sur  le 
trigone.  En  retirant  le  cystoscope,  on  noterait 
quelquefois  rm  signe  découvert'  par  Cosacesco  : 
le  cystoscope  voit  le  veru  montanum  et  les  canaux 
éjaculateurs  comme  lors  d’une  urétroscopie  au 
Mac  Carthy.  Cela  tiendrait  à  l’action  rétractile, 
qu’exercerait  sur  la  paroi  postérieure  de  l’urètre 
le  cancer,  développé  dans  la  partie  postérieure  de  la 
glande. 

A  tme  période  avancée  de  la  maladie,  cystoscope 
et  urétroscope  mettront  en  évidence  l’invasion 
de  l’urètre  et  de  la  vessie  par  les  masses  néoplasi¬ 
ques  bourgeonnantes  ;  à  vrai  dire,  à  cette  période 
,.ces  explorations  sont  mal  supportées  par  le  malade. 

Pour  préciser  le  diagnostic  dans  les  cas  dou¬ 
teux,  on  peut,  suivant  le  conseil  de  Chevassu, 
palper  par  le  rectum  un  explorateur  métallique 
ou  le  cystoscope  lui-même  introduit  dans  l’urètre 
prostatique  :  s'il  y  a  une  notable  épaisseur  de 
tissu  entre  le  doigt  et  la  sonde,  c’est  signe  de 
cancer  ;  dahs  le  cas  inverse,  signe  d’hypertrophie 
simple. 

Extension  locale  du  cancer.  —  En  outre 
.  des  vésicules  séminales  envahies  dans  90  p.  100 
des  cas,  de  l’urètre  membraneux  envahi  dans 
51  p.  100  des  cas,  de  la  paroi  rectale  envahie  dans 
35  p.  100  des  cas  (ces  chiffres  sont  de  Deming), 

'  de  la  vessie,  le  cancer  peut  gaguer  le  périnée  et 
même  le  pénis  (Pagliari  et  Schiappapietra). 

Adénopathies.  —  Il  n’y  a  aucun  rapport 
entre  le  degré  du  développement,  du  cancer  dans 
la  prostate  et  son  extension  au  territoire  lympha¬ 
tique  :  de  petits  normaux  à  peine  reconnaissables 
dans  la  glande  peuvent  donner  des  adénopathies 
sus-claviculaires,  tandis  que  de  grosses  masses 
encombrant  le  petit  bassin  peuvent  laisser  les 
lymphatiques  complètement  indemnes  (Bar- 
ringer).  ^ 

Néanmoins  les  adénopathies  cancéreusês  sont 
plus  fréquentes  qu’on  ne  le  pense  ;  céla  tient  à  ce 
que  sont  rarement  pris  les  ganglions  accessibles 
comme  les  ganglions  inguinaux;  mais  seulement 
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des  masses  profondes  inaccessibles  à  la  palpation 
(sauf  chez  des  sujets  maigres,  ou,  suivant  le  conseil 
de  Papin,  après  laparotomie  basse  exploratrice). 

Des  ganglions  iliaques,  les  plus  souvent  pris, 
le  cancer  peut,  suivant  le.s.  lymphatiques  préverté¬ 
braux,  envahir  jusqu’aux  ganglions  de  la  nuque 
(Bumpus).  Une  autre  voie  de  propagation  du 
cancer  serait  la  face  interne  du  canal  rachidien, 
que  Roberts  a.  trouvée  entièrement  tapissée  de 
néoformations  épithéliales,  la  dure-mère  étant 
toutefois  respectée. 

Chartèris  aurait  trouvé  les  grosses  voies  lym¬ 
phatiques  de  l’abdomen  et  du  thorax  libres  de 
néoplasme  alors  qu’il  y  avait  des  métastases 
costales  et  pulmonaires  ;  il  émet  l’hypothèse  d’une 
extension  de  la  tumeur  par  voie  sanguine. 

Métastases.  —  Dés  métastases  osseuses  nous 
ont  semblé,  ainsi  qu’à  Dossot,  moins  fréquentes 
que  ne  le  disent  la  plupart  des  auteurs  étrangers  ; 
Bumpus  admet  25  p.  roo  de  métastases  osseuses, 
Barney  et  Gilbert  38  p.  100, 

Ces  métastases  atteignent  d’abord  les  os  les  plus 
voisins  de  la  prostate  (sacrum,  os  iliaque,  rachis 
lombaire,  tiers  supérieur  des  fémurs)  et  n’at¬ 
teignent  que  secondairement  les  os  plus  éloignés 
(côtes,  crâne,  vertèbres  hautes)  (Bumpus).  Ilsufht 
donc  de  faire  une  radiographie  du  bassin  et  du 
rachis  lombaire  pour  savoir  s’il  y  a  ou  non  des 
métastases  osseuses.  Dans  les  deux  tiers  des  cas, 
ces  méta.stases  se  traduisent  par  des  douleurs  : 
sciatique,  névralgiés  de  diverses  régions.  Dans  un 
tiers  des  cas  la  radiographie  seule  les  révèle.  Elles 
ont  plus  une  tendance  ostéoplastique  qu’une 
tendânce  ostéoclastique.  Des  fractures  sponta¬ 
nées  se  voient,  en  effet,  rarement  chez  les  cancé¬ 
reux  de  la  prostate. 

Elles  ont  parfois  comme  conséquence,  si  elles 
empiètent  sur  le  canal  .  rachidien,  de  provoquer 
des  paraplégies  qui  ont  au  moins  le  mérite  de 
donner  aux  malades,  pour  leurs  derniers  jours, 
l’insensibilité  des  régions  jusque-là  douloureuses. 
Des  méta.stases  ont  été  signalées  dans  Is  poumon,  le 
foie,  le  rein,  le  pancréas  (Kaufmann,  Esaii). 
Elles  sont  souvent  en  rapport  avec  des  méta¬ 
stases  osseuses  de  voisinage. 

30  Diagnostic  différentiel.  —  Nous  avons 
assez  insisté  sur  les  nuances  sémiologiques  qui 
séparent  le  cancer  de  l’adénome  pour  n’y  pas 
revenir  ici. 

Puisque  ce  sont  les  cancers  méconnus  au  sein 
des  adénomes  qui  ont  le  plus  de  chances  de  guérir, 
ü  faut  pousser  à  se  faire  opérer  tout  malade 
atteint  d’hypertrophie  prostatique  (Pasteau), 
même  si  les  symptômes  actuels  ne  l’incommodent 
pas  trop.  Rodelius  cite  des  cancers  qui  se  sont 


dév.üoppé5  sur  des  adé.iomes  que  l’o.i  avai 
simplement  traités  par  ligature  des  canaux 
déférents.  D’énucléation  de  l’adénome  eût  au 
contraire  donné  des  chances  de  guérison  durable. 

D’examen  du  sang  peut  donner  des  renseigne¬ 
ments  permettant  de  distinguer  l’adénome  du 
cancer.  D’après  ,  les  recherches  de  Degueu  et 
Morel,  confirmées  par  Négro  et  Astraldi,  il  y 
amrait,  en  cas  d’adénome,  une  hyperéosinophiJi 
la  polynucléose  neutrophile  restant  au  taux 
normal.  Mais  cette  éosinophilie  n’est  pas  cons¬ 
tante  :  elle  disparaît  en  cas  de  fièvre,  d’hématurie, 
de  mise  en  place  d’une  sonde  à  demeure  ;  il  faut 
la  rechercher  à  jeun  et  ne  pas  la  confondre  avec 
une  éosinophilie  relevant  d’autres  causes  (maladies 
parasitaires,  intoxications  professionnelles,  etc.). 
Elle  n’existe  que  quand  l’état  général  est  bon. 
Dans  le  cancer,  il  y  a  une  hypoéosinophüie  et 

toujours  unehyperpolynucléoseneutrophile.Borza, 

tout  en  confirmant  ces  faits,  estime  que  l’examen 
du  sang  ne  peut  fournir  qu’un  appoint  au  dia¬ 
gnostic. 

Un  adénome  avec  des  nodtiles  inflammatoires 
prête  à  une  erreur  complète  ;  de  tels  malades  ont 
été  cystostomisés  pour  des  nodules  qui  en  quelques 
mois  ont  disparu  (Degueu).  Des  modifications  que 
subissent  ces  points  inflammatoires,  l’issue  d’un 
peu  de  pus  par  expression  de  la  glande  sont  en 
faveur  de  l’adénome  infecté.  Une  biopsie  serait  de 
quelque  secours. 

Une  simple  prostatite  chronique  sans  adénome 
pourrait  atissi  quelquefois  prêter  à  confusion  ; 
l’examen  de  l’exsudât  prostatique  montrant  du 
pus,  les  modifications  spontanées  des  indurations 
locales,  éviteront  une  erreur. 

Un  calcul  de  la  prostate  est  plus  dur  et  surtout 
a  des  limites  plus  nettes  ;  la  radiographie  du 
bassin  eu  confirmera  l’existence. 

I,a  tubercidose  prostatique  s’accompagne  d’autres 
localisations  à  l’appareil  génital  et  prête  peu  à 
confusion. 

De  sarcome  survient  sur  des  sujets  beaucoup 
plus  jeunes  ;  plus  volumineux,  moins  dur,  il  se 
distingue  des  formes  habituelles  de  l’épithélioma. 

Des  kystes  de  la  prostate  sont  rares  et  ne  peuvent 
se  confondre  qu’avec  les  formes  pseudo-kystiques 
d’épithélioma  (Blanc). 

Il  est  encore  des  affections  rarissimes  avec  les¬ 
quelles  on  pourrait  confondre  l’épithélioma  [leuco- 
sarcomatose  des  ganglions  du  bassin  (Blatt; , 
lympho-gramdomalose  du  bassin  (Blatt  et  Markus)  ; 
épithélioma  malpighien  à  globes  cornés  développé 
aux  dépens  d’enclaves  embryonnaires  d’origine 
vésicale  et  rappelant  les  épithéliomas  des  diver¬ 
ticules  vésicaux  (Gayet)]. 
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Il  faut  surtout  éviter  de  passer  à  côté  du  dia¬ 
gnostic  quand  on  observera  cbez  des  hommes  âgés 
des  douleurs  névralgiques  sans  cause  nette,  des 
douleurs  rhumatismales,  des  troubles  rectaux  ;  on 
se  défiera  également  des  troubles  de  la  miction 
survenant  avant  cinquante-cinq  ans  chez  des 
malades  C&yoxA.  aucun  obstacle  urétral  (Hagner). 

Quant  à  faire  un  diagnostic  précoce,  il  ne  faut 
guère  l’espérer  :  Barringer  estime  que,  dans 
98  p.  100  des  cas,  le  diagnostic  n’est  établi  que 
quand  le  cancer  a  dépassé  les  limites  de  la  glande. 

40  Diagnostic  anatomique.  —  Il  est,  au  point 
de  vue  topographique,  trois  types  de  cancer  de 
la  prostate  (Marion)  : 

De  cancer  développé  dans  l’adénome  ; 

I,e  cancer  de  la  glande  eUe-même  ; 

De  cancer  mixte,  dont  le  point  de  départ 
peut  .être  soit  l’adénome,  soit  la  glande. 

Nous  avons  vu  les  différences  cliniques  sépa¬ 
rant  les  deux  premiers  types.  Nous  décrirons 
d’après  Dossot  leurs  caractères  histologiques. 

I.  Cancer  développé  sur  un  adénome.  — 
Des  aciui  de  l’adénome  comprennent  une  ou  deux 
rangées  de  cellules  ;  ils  sont  toujours  bien  limités 
extérieurement  par  une  véritable  membrane 
basale,  qui  les  sépare  du  stroma.  Da  transforma¬ 
tion  cancéreuse  se  traduit  par  une  infiltration 
cellulaire  du  .stroma  ;  les  cellules  épithéliales  tra¬ 
versent  la  membrane  par  effraction  et  prolifèrent, 
soit  en  coin,  soit  en  essaimant  entre  les  fibres 
conjonctives.  Des  modifications  sont  parfois  si 
minimes  que  l’on  pourrait  douter  de  la  nature 
maligne  des  lésions.  Cependant,  on  a  vu  se  déve¬ 
lopper  au  bout  de  six  ans  des  métastases  chez  des 
malades  dont  la  prostate  enlevée  présentait  de 
ces  modifications  minimes  vers  la  mahgnité 
(Grunert).  Peu  à  peu  le  cancer  de  l’adénome,  en 
proliférant,  se  rapproche  du  cancer  vrai  de  la 
glande. 

Disons  que  certains  auteurs  tels  que  Geraghti* 
se  montrent  très  sceptiques  vis-à-vis  de  ces 
transformations  cancéreuses  de  l’adénome  ;  pour 
lui,  tous  les  cancers  nais.sent  du  lobe  postérieur 
de  la  glande. 

II.  Cancer  vrai  de  la  prostate.  —  Ce  cancer 
e'.t  formé  de  cellules  épithéliales  reproduisant 
plus  ou  moins  fidèlement  l’aspect  des  cellules 
prostatiques  normales  ;  elles  se  groupent  en  amas 
ou  en  cordons  creux  ou  pleins  qui  s’insinuent  entre 
les  fibres  conjonctives  formant  le  stroma  de  la 
tmneur.  Quelques  cellules  seulement  sont  en 
mitose. 

Suivant  le  développement  du  stroma,  on  clas¬ 
sera  ces  cancers  en  épithélioma  «médullaire»,  très 
pauvre  en  stroma,  en  épithéhoma  «  alvéolaire  », 
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où  le  stroma  plus. abondant  se  dispose  en  alvéoles 
remphs  de  celltdes  cancéreuses,  *et  enfin  en  épi- 
théliomas  à  forme  sqidrrheuse  où  les  éléments 
épithéliaux  .sont  clairsemés,  et  où  le  tissu  cancé¬ 
reux  paraît  presque  uniquement  composé  de  tissu 
conjonctif. 

Quels  renseignements  pronostics  peut-on  tirer 
de  ces  données  histologiques?  De  cancêr  médullaire 
serait  plus  malin  que  le  cancer  squirrheuxl  Plus  le 
degré  d’atypie  de  la  tumeur  serait  marqué,  plus  le 
pronostic  serait  mauvais  (SchoU  et  Verbrugge). 
Sur  44  cancers  peu  atypiques, .  Judd  et  Bumpus 
ont  noté  11  survies  de  plus  dè  tfois  ans,  et  sur 
56  cancers  très  atypiques,  ime  seule  survie  de  plus 
de  trois  ans. 

Neller  et  Neuburger  ont  décrit,  dans  les  pros¬ 
tates  des  vieillards,  des  îlots  atypiques  coïnci¬ 
dant  ou  non  avec  des  adénomes  ;  ces  nodules 
peuvent,  rester  silencieux,-  ils  peuvent  évoluer  en 
cancers  patents  et  même  donner  des  métastases. 

Da  croissance  des  îlots  cancéreux  dans  un 
adénome  peut  être  parfois  assez  rapide  ;  de 
Brœck,  surveillant  des  nodules  suspects  dans  un 
adénome,  les  a  vus  prendre  en  quatorze  jours  rm 
développement  marqué.' 

Telles  sont  les  constatations  que  l’on  peut  faire, 
soit  à  l’autopsie,  soit  sur  les  pièces  opératoires. 
Mais  peut-on  faire  des  biopsies  de  la  prostate,  de 
façon  à  bien  confirmer  le  diagnostic?  Il  semble 
que  oui,  et  sans  grands  inconvénients.  Astraldi 
et  Mariani  ont  mis  au  point  une  technique  de 
prélèvement  transrectal  au  moyen  d’un  trocart 
extracteur  de  leur  invention. 

On  a  reproché  à  cette  méthode  d’exposer  à 
l’infection,  à  l’hémorragie,  à  l’extension  du  cancer 
et  à  des  métastases,  sans-d’ailleius  donner  aucune 
preuve  probante  de  ces  méfaits.  Elle  risquerait 
plutôt  d’être  infidèle  ;  le,  trocart  passe  .  à  côté 
du  noyau  cancéreux  ;  non,  dit  Astraldi,  si  on 
multiplie  les  prélèvements,  ce  qui  est  sans 
inconvénients. 

On  peut,  au  lieu  de  la  voie  transrectale,  choisir 
la  voie  transpérinéale  qui  exposerait  moins  à 
l’infection  (Pagliari  et  Schiappapietra,  Salleras). 

Da  biopsie  a  été  utilisée  par  Astraldi,  Watson 
et  Heger  Barringer. 

Astraldi  recourt  volontiers,  pour  juger  de  la 
mahgnité  des  fragments  qu’il  retire,  à  la  réaction 
de  Roffo  (au  rouge  neutre)  ;  il  est,  dans  cette  voie, 
peu  suivi  ;  Bérié  n’a  pu,  sur  26  cas  observés, 
établir  la  spécificité  de  cette  réaction. 

Au  cours  de  l’op&ration,  des  coupes  par  congé¬ 
lation  renseigneraient  sur  la  nature  des  nodules 
suspects  (Cunningham)  et  diraient  si  l’on  doit 
compléter  le  traitement  chirurgical  par  une  ap- 
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plication  immédiate  de  radium.  Mais  il  y  a  des 
imageè  trompeuses;  le  fond  des  acini,  s’il  est 
intéressé  par  la  coupe,  peut  donner  un  aspect 
apparent  de  désordre  cellulaire  ;  cet  aspect  dis¬ 
paraît  si  l’on  examine  des  coupes  en  série  ;  on 
n’observe,  en  cas  d’adénome,  aucime  mitose 
(Gayet).  Malheureusement,  on  peut  toujours  au 
milieu  d’un  adénome  laisser  échapper  un  foyer 
cancéreux 

II.  —  Traitement. 

Un  malade  atteint  de  cancer  de  la  prostate 
abandonné  sans  traitement  finit  par  succomber 
au  bout  d’un  temps  très  variable  :  en  moyenne  au 
bout  de  six  à  dix-huit  mois  ;  parfois  au  bout  de 
deux  ou  trois  ans,  plus  rarement  au  bout  de 
quatre,  cinq  ans  et  plus  (Dossot).  Généralement 
un  cancer  qui  dure  si  longtemps  est  un  cancer 
greffé  sur  un  adénome  (i). 

Ua  cause  de  la  mort  est  en  général  rme  infection 
pulmonaire  évoluant  sur  tm  terrain  miné  par  la 
cachexie  cancéreuse  et  l’insuffisance  rénale.  Quel¬ 
quefois,  c’est  à  l’urémie  même  que  la  mort  est 
due. 

Une  thérapeutique  appropriée  peut-eUe  per¬ 
mettre  de  guérir  les  malades?  Peut-eUe  leur  doimer 
au  moins  ime  plus  longue  survie,  ou  atténuer 
considérablement  leurs  misères?  C’est  une  ques¬ 
tion  qui  n’est  pas  encore  nettement  résolue,  et  les 
opinions  des  auteurs  sont  tout  à  fait  contradic¬ 
toires  :  les  uns  ne  jurent  que  par  la  chirurgie, 
d’autres  par  les  méthodes  radiothérapiques, 
d’autres  enfin  par  des  méthodes  combinées  de 
chirurgie  et  d’irradiation.  Il  en  est  même  qui. 
renoncent  à  toute  autre  thérapeutique  qu’au 
traitement,  palliatif  de  la  rétention. 

Il  est  certain  que  la  thérapeutique  du  cancer 
de  la  prostate  est  fort  ingrate  ;  Ü  est  difficile  de 
se  faire  une  idée  des  résultats  obtenus  de  divers 
côtés,  tant  les  cas  sont  disparates,  tant  les  statis¬ 
tiques  sont  peu  comparables,  tant  les  auteurs  au 
bout  de  peu  d’années  se  mettent  à  brûler  ce  qu’ils 
ont  adoré.  Nous  ne  pourrons  guère  qu’énumérer 
les  méthodes  qui  ont  été  proposées  et  citer  les 
opinions  de  ceux  qui  les  ont  prônées  ou  criti¬ 
quées. 

Nous  envisagerons  d’abord  le  traitement  curatif, 
puis  le  traitement  palliatif. 

1°  Traitement  curatif.  —  Il  comporte  : 

«.  Des  méthodes  chirurgicales; 

h.  Des  méthodes  d’irradiation  ; 

(i)  I,a  durée  moyenne  de  la  survie  de  ces  malades  non 
traités  a  été  diversement  évaluée.  Bumpus  la  fixe  d’abord 
à  dix  mois,  puis  quelques  années  plus  tard  à  trente  et  un 
mois;  pour  Judd,  elle  serait  de  trente-quatre  mois  environ. 


c.  Des  méthodes  de  chirurgie  et  d’irradiation 
combinées. 

A.  Traitement  chirurgical  du  cancer  de  la 
prostate.  —  D'opération  radicale  consiste  à 
enlever  la  tumeur  aussi  largement  que  possible. 
Or  jamais  les  hmites  n’en  sont  clairement  appré¬ 
ciables  et  les  groupes  ganglionnaires  intéressés 
par  la  propagation  du  cancer  sont  pratiquement 
inenlevables.  Tout  ce  que  l’on  peut  faire  à  leur 
égard,  c’est  d’aller  palper,  au  début  de  l’opération, 
les  ganghons  ihaques  par  une  incision  du  péri¬ 
toine  de  l’hypogastre  (Papin).  Encore  reproche- 
t-on  à  cette  méthode  d’être  quelque  peu  cho¬ 
quante. 

Des  opérations  proposées  sont  : 

1°  Da  prostatectomie  sus-puhienne,  soit  écono¬ 
mique  comme  pour  l’adénome,  soit  élargie  avec 
ablation  des  vésicules  et  des  canaux  déférents  ; 

2'’  Da  prostatectomie  périnéale,  soit  économique, 
soit  élargie  (procédés  de  Proust  et  Young  ;  de 
Vœlcker  ;  de  Gayet  et  Peycelon). 

Pour  faciliter  la  prostatectomie  haute,  on 
a  proposé  la  symphyséotomie  (G.  Walker  et  Fin- 
ney)  ;  pour  élargir  la  prostatectomie  périnéale, 
on  a  recouru  à  la  voie  abdomino-périnéale  (Teng- 
vall,  Dæven),  (mais  dans  des  cas  exception¬ 
nels),  à  la  résection  du  rectum,  s’il  est,  par 
exemple,  envahi  par  le  cancer  ou  blessé  au  cours 
de  l’opération  (Dæven). 

Da  voie  haute  est  sinrtout  bonne  pour  les 
cancers  développés  sur  un  adénome.  Il  ne  semble 
pas  qu’elle  donne  de  moins  bons  résultats  que  la 
voie  périnéale  :  la  survie  moyenne  est  de  vingt- 
huit  mois  pour  la  voie  haute,  de  vingt-cinq  mois 
pour  la  voie  basse.  Da  voie  haute  peut  donner 
près  de  12  p.  100  de  survies  de  plus  de  cinq  ans 
(Bumpus) 

Elle  a  donné  à  Marion  une  mortalité  immé¬ 
diate  de  10  p.  100,  im  très  grand  nombre  d’amé¬ 
liorations,  mais  6  p.  100  seulement  de  survies 
supérieures  à  quatre  ans  et  demi. 

I,a  voie  haute  permet  de  mieux  agir  sur  les  aile¬ 
rons  prostatiques  (Herbst)  ;  Cunningham  (1922) 
s’en  montre  partisan,  mais  conseille  de  faire  large  ; 
c’est  la  seule  voie  que  Degueu  considère  avec 
indulgence  en  donnant  le  conseil  d’enlever  ce  qui 
veut  bien  venir.  Pour  lui,  quand  on  énuclée  tm 
adénome,  si  une  partie  des  vésicules  est  arrachée, 
c’est  que  l’adénome  est  cancérisé.  Chez  un  de 
nos  malades  où  ce  fait  s’était  produit,  ni  l’exa¬ 
men  histologique,  ni  l’évolution  ultérieure  n’a 
montré  l’existence  d’un  cancer.  Morson  conseille 
de  pousser  l’opération  jusqu’à  l’ablation  de  Tapo- 
nétrrose  prostato-péritonéale.  Judd  aurait  dû  à 
la  prostatectomie  sus-pubienne  14  p.  100  de 
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surViës  dè  plus  de  trois  ans  ;  Troell  l’estime  supé¬ 
rieure  à  la  simple  C5^stotomie. 

Par  contre,  Pauchet,  qiii  lui  reconnaît  une 
.  mortalité  de  25  p.  100,  la  dit  toujours  incomplète  ; 
Gayet  et  Peyeeion  estiment  qu’éUe  n’est  jamais 
que  palliative. 

Ces  derniers  auteurs  sont  grands  partisans  de 
la  prostatectomie  périnéale  élargie  ;  50  p.  100 
meurent  dans  l’année,  mais  les  autres  malades 
peuvent  espérer  une  assez  longue  survie. 
Geraghty,  Bumpus  et  Young  ont  une  statis¬ 
tique  assez  voisine.  Wildbolz  estime  à  30  p.  100 
le  nombre  des  malades  dont  la  survie  atteint 
quatre  et  cinq  ans. 

Mais  par  la  meilleure  des  méthodes  on  ne  peut 
opérer  toutes  les  tumeurs  :  dès  que  le  tissu  cellu¬ 
laire  pélvién  est  envahi,  la  tumeur  devient  ino¬ 
pérable. 

Ce  n’est  pas  tant  l’âge  du  cancer  que  son  degré 
d’atypie  qui  rend  l’opération  inefiELcace  (Bumpus)  ; 
celui-ci  est  d’ailleurs  bien  rarement  reconnu  avant 
l’opération. 

D’ailleurs,  plus  le  diagnostic  est  certain,  plus  le 
pronostic  est  mauvais.  Pour  Judd,  on  observe  des 
survies  de  plus  de  trois  ans  dans  12  p.  100  des  cas 
reconnus  avant  l’opération  et  dans  15  p.  100  des 
cas  reconnus  seulement  à  l’opération  ou  après  elle. 

Des  indications  sont  très  limitées  ;  c’est  sur¬ 
tout  le  cancer  dans  l’adénome  qui  offre  des  chances 
de  succès.  Dès  que  le  cancer  a  tant  soit  peu  évolué, 
il  devient  mopérable.  Pour  Geraghty,  95  p.  100 
des  cas  sont  inopérables. 

Du  moms  si  l’opération,  dite  radicale,  manque 
son  véritable  but,  qui  est  de  guérir  le  malade, 
elle  lui  apporte  toujours  un  grand  soulagement  ; 
mais  l’état  du  malade  est  parfois  assombri  par 
des  fistides rectales,  ou  Une  incontinence  d’urine. 

B.  Traitement  par  irradiation.  —  Devant 
les  médiocres  résultats  de  la  chirurgie,  on  s’est 
tourné  avec  espoir  Vers  la  rœntgenthérapie 
profonde  et  la  curiethérapie.  Des  premiers  résul¬ 
tats  (Pasteau,  1909)  ont  été  excellents  ;  on  a  vu 
fondre  des  cancers  de  la  prostate  ;  mais  ces  heu¬ 
reux  résultats,  tout  en  continuant  à  se  produire 
de  temps  à  autre,  ne  se  sont  pas  régularisés  ; 
après  un  temps  d'arrêt,  les  cancers  prostatiques 
irradiés  se  mettent  à  répuUüler  et  à  métastaser 
aussi  bien  qu’en  l’absencé  de  tout  traitement  et 
même,  au  dire  de  certains,  un  peu  plus. 

Ôn  a  accusé  l’irradiation  de  provoquèr  :  du 
choc  par  la  destruction  des  albuminoïdes  de  la 
tumeur,  de  l’anémié,  de  l’insuffisance  rénalé 
(Franz  Kidd),  de  la  retetite,  des  ulcérations  du 
réctum,  dès  fistules  ufëtro-rèctâles,  des  douleurs 
névral^ques  persistantes,  dès  sténoses  fibreuses 
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péri-urétéraleS,  deS  sténoses  fibreuses  ou  même 
néoplasiques  de  l’turètre,  de  l’occliisibn  intestipalè 
par  réaction  inflammatoire  (dans  un  Câs  la  colo- 
-stomie  fut  nécessaire!,  une  thrombose  des  plexus 
veineux  prostâtîqués  avec  phlébite  [im  cas  d’em¬ 
bolie  mortelle  (Gaÿet)}.  Elle  serait  aussi  capable 
de  donner  un  coup  de  fouet  à  la  tumeur  (Gayet 
et  Peyeeion)  et  de  donner  des  métastases  pulmo¬ 
naires  (Herbst). 

Quant  à  la  valeur  de  la  guérison  donnée  par 
l’irradiation,  elle  est  très  discutée  ;  on  n’obtieudrait 
qu’une  action  palliative  (Grunert),  de  petites 
améliorations,  pas  dé  guérisons  (Franz  Kidd, 
Ga3rèt  et  Peyeeion,  Vilvaüdre). 

Des  modifications  apportées  à  la  tumexu:  par 
l’action  du  radium  ont  été  étudiées  tant  sur  des 
pièces  d’autopsie  que  sur  des  pièces  opératoires  ; 
Barrmger  a  publié  le  seul  cas  où,  après  une  survie 
de  hmt  ans,  dans  la  région  prostatique  envahiè 
par  la  sclérose,  il  ne  restait  plus  trace  de  cancer. 

Il  se  produit  de  la  nécrose  dans  une  étendue 
très  limitée  autour  des  points  de  radiumpunc- 
ture  ;  les  cellules  cancéreuses  voisines  sont  modi¬ 
fiées,  en  dégénérescence  graisseuse,  avec  des 
noyaux  fragmentés,  tm  protoplasma  vacuolaire.i 
Même  à  tme  certaine  distance  du  point  d’appli¬ 
cation  des  foyers  radio-actifs,  les  cellules  épithé- 
Hales  sont  plus  claires.  De  tissu  conjonctif  proli¬ 
fère  tandis  que  le  tissu  épithélial  est  seul  altéré. 
Quand,  à  côté  de  l’épithélioma,  il  y  a  de  l’adénome, 
celui-ci  n’est  pas  modifié  .(Bumpus,  Bugbée, 
Deming,  Perrier  et  Andreae).  Malheureusement, 
à  côté  des  groupes  cellulaires  altérés,  il  en  rerte 
d’autres  intacts  (Bettoni).  Degueu  et  Verlîac  au 
bout  de  quatorze  mois  ont  pu  découvrir  dans  la 
prostate,  bien  enkysté,  un  foyer  caséeux  nécro¬ 
tique,  mais  tout  autour  il  y  avait  des  zones  de 
cancèr  de  formation  récente. 

Voici  ce  que  cliniquement  Bumpus  a  observé  : 
sur  217  malades  traités  par  le  radium,  au  bout  de 
trois  ans,  8  seulement  survivaient,  mais  27  malades 
étaient  sur  le  point  d'atteindre  leur  troisième 
année  de  survie. 

D’après  Barringer,  5  à  10  p.  100  des  cancers  de 
la  prostate  seraient  sensibles  à  l’irradiation. 

Il  y  a  toujours  des  améliorations  ;  on  voit 
souvent  sè  fermer  des  orifices  de  cystostomie , 
les  douleurs  torturantes  sont  supprimées. 

Des  méthodes  d’irradiation  sont  la  rœntgen- 
thérapie  profonde  et  là  curiethérapie. 

A.  Radiothérapie  profonde.  —  Pour  Soi- 
land  et  Costelow,  les  rayons  X  sont  préférables 
au  radium,  parce  qu’ils  atteignent  plus  faeüè- 
ment  tout  le  territoire  d’extension  de  la  tumeur. 
Ils  ne  présentent  ni  dangers  ni  inconvéüiênts  ; 
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on  en  obtient  quelques  bons  résultats.  Morton, 
Barney  et  Gilbert,  et  I^azarus  leur  accordent 
une  efEcacité  relative.  Pour  Marion  et  pour 
Legueu,  leur  action  serait  nulle  ou  même  funeste 
(Legueu),  provoquant  la  généralisation  et  les 
métastases. 

Bevin  préfère  le  radium  aux  rayons  X. 

Bœckel  a  eu  quelques  guérisons  apparentes, 
Gaudy  et  van  Dooren  des.  guérisons  de  douze, 
quinze  et  dix-Huit  mois. 

Cette  méthode  a  été  appliquée  à  la  Fondation 
Curie les  D  l'a  Gautard,  Pierquin  et  Richard, 
dans  8  cas:  Tous  les  malades  ont  eu  une  amé¬ 
lioration  temporaire.  D’un  a  été  perdu  de  vue  ; 
les  sept  autres  .sont  morts.  Ba  survie  moyenne 
a  été  de  seize  mois.  Ba  plus  longue  survie  a  été 
de  trente-deux  mois.  Il  y  a  eu  deux  survies  de 
plus  de  deux  ans  (trente-deux  et  vingt-huit  mois), 
toxites  deüx  chez  des  malades  atteints  d'adénome 
cancérisé,  le  premier  ayant  d’ailleurs  été  prosta- 
tectomisé  six  mois  avant  le  début  de  son  traite¬ 
ment.  Il  y  a  eu  deux  survies  de  plus  d’un  an.  Dans 
trois  cas  la  survie  n’a  pas  atteint  un  an.  Ces  résul¬ 
tats  parurent  si  peu  encourageants  qu’à  la  Fonda¬ 
tion  Curie  la  rœntgenthérapie  profonde  fut  aban¬ 
donnée  dans  le  traitement  du  caiicer  de  la  prostate. 

B.  CuRiETHâRAPiB.  —  Bes  méthodes  utili.sées 
.  en  cmiethérapie  ont  été  les  suivantes  : 

1°  Curiethérapie  à  distance  ; 

2°  Curiethérapie  par  les  voies  naturelles  ; 

30  Radiumpuncture  par  voie  transvésicale  ou 
par  voie  transpérinéale  ,  . 

40  Curiethérapie  par  voies  combinées  ; 

5e  Curiethérapie  combinée  à  la  rœntgenthé¬ 
rapie  profonde. 

1°  Curiethérapie  à  distance.  —  C’est  cette 
méthode,  dernière  venue,  que  nous  avoirs  le  plus 
utilisée  à  la  Fondation  Curie. 
ff  Elle  consiste  à  faire  agir  une  charge  importante 
de  radium  {4  grammes) ,  distribuée  sur  une  surface 
radiante  de  Ï50  centimètres  carrés,  à  10  centi¬ 
mètres  de  distance  de  la  peau,  Be  rayonnement 
est  filtré  par  i  millimètre  de  platine.  Be  dispo¬ 
sitif  d’irradiation  a  été  décrit  par  Ferroux  et 
Bruzau  ;  les  malades  ont  été  traités  par  le  D""  O. 
Monod.  Ba  région  prostatique  est  irradiée  par  trois 
à  sept  portes  d’entrée  ;  dans  tous  les  cas,  une  pu¬ 
bienne  médiane,  une  sacro-coccygienne  médiane, 
une  périnéale  ;  on  peut  ajouter  quatre  portes 
d’entrée  latérales,  deux  iliaques  antérieures,  deux 
iliaques  postérierues. 

Quinze  malades  ainsi  traités  reçurent  la  tota¬ 
lité  de  la  dose  qui  parut  devoir  être  supportée 
au  point  de  vue  tant  de  Tétât  de  leur  tégument  que 
de  celui  de  leur  santé  générale.  Be  total  de  la  dose 


par  malade  a  varié  de  500  à  2  400  milhcuries  de 
radon  détruit. 

En  aucun  cas  il  ne  se  produisit  de  radiolésion 
sérieuse  des  téguments,  de  la  vessie  ni  du  rectum. 
Bes  phénomènes  douloureux  tardifs,  plusieurs 
fois  notés,  paraissent  imputables  à  des  scléroses 
dans  le  territoire  néoplasique. 

Sur  15  malades,  4  seulement  survivent  ;  deux 
depuis  plus  de  trois  ans  ;  ils  ont  tous  deux  été 
c5^stostomisés  ;  Tun  souffre,  mais  seulement  le 
jotrr,  au  point  de  se  faire  quotidiennement  trois 
à  quatre  piqûres  de  Pantopon  ;  Tarrtre  n’a  que 
quelques  sensations  de  brûlure  vésicale.  Beur  pros¬ 
tate  contient  toujours  des  parties  dures  dont  on 
ne  peut  dire  si  elles  sont  du  cancer  ou  de  la  sclé¬ 
rose.  Deux  autres  malades  survivent  depuis  plus 
de  deux  ans.  B’un,  qui  a  été  cystostomisé,  est  en 
pleine  repullulation  ;  l’autre,  qr^  n’a  pas  été  cysto¬ 
stomisé,  souffre  très  violemment  et  se  fait  des 
piqûres  de  morphine  ;  son  cancer  semble  cepen-, 
dant  arrêté  dans  son  évolution. 

Chez  les  ii  malades  décédés,  la  survie  moyenne 
a  été  de  neuf  mois  et  demi  :  6  malades  sont  morts 
dans  les  six  premiers  mois,  i  après  un  an,  2  après 
deux  ans  ;  la  date  de  la  mort  des  deux  derniers 
n’est  pas  connue. 

Ba  survie  moyenne  de  tout  le  g^upe  de  15 
malades  a  été  de  seize  mois  et  demi. 

Ces  résultats  sont  peu  encourageants  ;  ils  se 
rapprochent  assez  de  ceux  qu’a  donnés  la  rœnt¬ 
genthérapie  profonde. 

2°  Curiethérapie  par  les  voies  naturelles.  — 
Du  radium  peut  être  introduit  dans  l’urètre 
au  moyen  d’une  sonde  spéciale  (Pasteau,  Marion, 
Eltrich,  Mil®  Kogan)  et  même  dans  la  vessie,  la 
sonde  se  repliant  sur  le  bas-fond.  Du  radium 
peut  être  encore ,  introduit  dans  le  rectum,  au 
moyen  d’une  sonde  spécialement  construite 
pour  protéger  au  maximum  la  muqueuse  rectale 
contre  les  radiations. 

Young  a  mis  au  point  avec  un  très  grand  soin 
cette  méthode  ;  il  apphque  le  radium  par  l'urètre 
au  moyen  d’ime  sonde  ;  dans  la  vessie,  sous  le 
contrôle  d’un  cystoscope  porte-radium  spécial  ; 
dans  le  rectum,  au  moyen  d’une  tige  porte-radium 
très  bien  étudiée  pour  permettre  de  contrôler  ■ 
la  position  du  tube  radifère.  Un  diagramme  soi¬ 
gneusement  établi  précise  les  positions  de  foyer 
utilisées,  les  doses  données  et  permet  d’éviter 
d’altérer  la  muqueuse  rectale,  grâce  à  une  distri¬ 
bution  méthodique  des  points  d’attaque  de.  la 
tumeur. 

Bes  améliorations  sont -la  règle.  Ba  survie 
moyenne  des  malades  a  été  de  dix-neuf  mois  pour 
Marion,  de  dix-sept  mois  pour  Bumpus.  Deming, 
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en  dépit  de  métastases,  a  obtenu  des  améliora¬ 
tions  de  l’état  local  et  de  l’état  général.  Nicolich 
a  observé  une  survie  de  cinq  ans,  Pasteau  deux  . 
surviés  de  onze  et  douze  ans. 

lyegueu,  par  contre,  a  vu  se  développer  des  dou¬ 
leurs  vives.  Bumpus  a  j&ni  par  renoncer  à  cette 
méthode  à  cause  des  phénomènes  de  rectite. 
Oraison,  Geraghty  et  Bevin  n’ont  pas  eu  à  s’en 
louer  ;  Geraghty,  à  cause  de  réactions  inflanmia- 
toires  sténosantes  autour  de  l’intestin,  a  dû  faire 
une  colostomie  pour  occlusion.  B’action  du  radium 
sur  les  vésicules  séminales  malades  serait  mille. 

30  Radiumpuncture.  —  Ba  radiumpuncture  con- 
.si.ste  à  larder  la  prostate  d’aiguiUes  ou  de  tubes 
radifères  ;  il  faut  répartir  judicieusement  toutes 
les  aiguilles  et  en  utiliser  assez  pour  agir  égale¬ 
ment  sur  toute  la  tumeur.  Tl  ne  faut  pas  trop  en 
mettre  afin  d’éviter  des  nécroses  en  masse,  ni  en 
mettre  trop  près  de  la  surface  de  la  tumeur  afin 
d’éviter  l’irritation  des  muqueuses  voisines.  ' 
Deux  voies  peuvent  être  utilisées  :  la  trans¬ 
vésicale,  la  transpérinéale. 

a.  Radiumpunctiife  par  voie  transvésicale.  — 
Ba  voie  transvésicale  donne  un  bon  accès  stir  la 
face  supérieure  de  la  prostate  et  permet  d’attein¬ 
dre  les  cornes  latérales.  Be  Fur  estime  qu’un 
malade  sur  quatre  bénéficie  de  ce  traitement  ;  il 
a  obtenu  des  survies  de  cinq  et  sept  ans.  Cette 
voie,  par  la  cystostomie  qu’elle  nécessite,  a  au 
moins  le  mérite  de  pallier  à  la  rétention  (Begueu, 
Nicolich  et  Oraison). 

Bas  inconvénients  de  ce  procédé  seraient  les 
.  .suivants  :  la  cystostomie  se  refermerait  mal  ; 
son  orifice  pourrait  être  envahi  par  le  néoplasme  ; 
la  muqueuse  vésicale  ne  serait  pas  sans  souffrir 
de  l’irradiation;  un  trop  long  séjour  des  aiguilles 
favoriserait  l’infection  ;  la  partie  inférieure  de  la 
prostate  serait  mal  irradiée;  le  rectum  pourrait 
être  fâcheusement  influencé  et  ime  fistule  pour¬ 
rait  en  résulter  (Pasteau). 

Une  variante  de  la  radiumpuncture  transvési¬ 
cale  est  l’implantation  de  tubes  de  radium  dans  de 
petites  loges,  creusées  dans  le  néoplasme.  André  a 
vu  se  former,  à  la  suite  de  l’emploi  de  ce  procédé, 
ime  fistule  prostato-rectale.  Cette  fistulisation 
serait  moins  à  craindre  quand  on  traite  un  cancer 
développé  après  énucléation  d'un  adénome  ;  il 
reste  alors  assez  de  tissu  glandulaire  à  la  périphérie 
pour  protéger  le  rectum. 

b.  Radiumpunture  par  voie  périnéale.  —  Elle 
peut  se  faire  soit  à  travers  la  peau  intacte,  soit 
à  ciel  ouvert. 

a.  Voie  transcutanéé.  —  Sous  anesthésie 
locale  ou  épidurale,  au  moyen  d’un  trocart 
guidé  par  un^doigt  placé  dans  le  rectum,  on  glisse 


15  Mars  1930. 

dans  la  prostate,  à  droite  et  à  gatiche  de  la  ligne 
médiane,  deux  tubes  de  radium  (Marion). 

De  Nabias  dispose  dans  la  prostate,  de  la  même 
façon,  mre  série  de  tubes  de  radium,  les  ms  longs, 
les  autres  courts. 

Vonng  et  Barringer  utilisent  de  minces  fléchettes 
dont  la  pointe  est  une  aiguille  chargée  d’émana¬ 
tion  ;  ils  conseillent  des  ponctions  multiples  et 
répétées  qui  évitent  les  nécroses. 

On  reproche  à  cette  méthode  de  n’être  pas 
assez  énergique.  Il  y  a  toujours  me  amélioration 
immédiate  (Chauvin).  Mais  la  méthode  reste 
aveugle  et  non  .sans  dangers  ;  Verliac  a  vu  un 
malade  mourir  avec  des  signes  pérhonéaûx  sans 
que  cependant  l’autopsie  lui  ait  révélé  rien 
d’anormal  du  côté  du  péritoine. 

[1.  Voie  chirurgicale  {périnéotomie).  —  On 
met  à  nu  Ta  face  postérieure  de  la  prostate  puis 
on  y  implante  des  aiguilles  radifères.  I,a  cysto¬ 
stomie  préalable  permettrait  de  mieux  contrôler 
la  pasition  des  aiguilles  (Gaudy  et  van  Dooren). 

Sur  44  cas,  Desnos  a  obtenu  12  longues  sundes  ; 
mais  il  a  vu  six  aggravations  locales,  dont  me 
rectite  sur  laquelle  a  fini  par  .se  greffer  un  cancer. 
Ba  survie  moyenne  serait  de  six  mois  (Gaudy  et 
van  Dooren).  Mais  la  prostate  ne  revient  presque 
jamais  à  la  normale  ;  la  région  périnéale  décollée 
peut  s’infecter,  là  plaie  s’éterniser  ;.  enfin-  des 
tumeurs  fermées  ont  été  transformées  en  tumeurs 
ouvertes  ;  des  greffes  cutanées  seraient  possibles. 

Chauvin  et  Empéraire  (1926-1928)  ont  ob¬ 
tenu  de  fort  intéressants  résultats  :  sur  22  ma¬ 
lades  traités,  dix  sont  morts  (survie  moyenne, 
huit  mois)  ;  deux  ont  été  perdus  de  vue  après 
douze  et  quinze  mois  ;  trois  ont  été  traités 
depuis  moins  d’un  an  ;  quant  anx  sept  autres, 
ils  restent  sans  récidive  depuis  dix -huit  mois  à 
trois  ans  (survie"*  moyenne,  vingt-trois  mois). 
Ba  survie  moyenne  de  tout  le  groupe  (abstrac¬ 
tion  faite  des  trois  cas  trop  récents)  est  d’envi¬ 
ron  quatorze  mois.  B’excellente  thèse  d’Em- 
péraire  (1928),  qui  rapporte  ces  faits,  est  un 
chaud  plaidoyer  pour  la  radiumpuncture  péri¬ 
néale  à  ciel  ouvert. 

40  Curiethérapie  par  méthodes  combinées.  —  On 
a  combiné  fréquemment  la  radiumpmcture  péri¬ 
néale  et  la  curiethérapie  par  les  voies  naturelles. 

Bumpus  a  ainsi  obtenu  me  survie  moyenne  de 
onze  mois  et  27  p.  100  de  ses  malades  vivent  encore 
au  bout  de  vingt  mois. 

Young  a  utilisé  cette  méthode  et  en  a  obtenu 
des  .succès  assez  prolongés. 

De  Nabias  a  combiné  à  la  radiumpmcture 
périnéale  la  curiethérapie  en  surface  pour  agir 
sur  tout  le  territoire  lymphatique. 
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I,a  curiethérapie  petit  se  combiner  à  ta  rœnt- 
:genthérapie  profonde.  Une  première  application 
de  rayons  montre  le  degré  de  .sensibilité  de  la 
tiimeur  et  encourage  ou  non  à  poursuivre  le 
traitement  par  la  curiethérapie.  On  peut  enfin 
espérer  compléter  par  larœntgenthérapie  profonde 
un  traitement  par  le  radium  dont  on  craint  qu’il 
n’ait  pas  suffisamment  agi  sur  les  lymphatiques. 

5”  Chirurgie  et  irradiation  combinées.  —  Du 
radium  a  été  souvent  appliqué  dans  la  cavité 
d’énucléation  /l’un  adénome,  lorsque  le  micro¬ 
scope  avait  montré  des  noyaux  cancéreux  (Bumpus, 
Oeraghty).  On  a  pu,  en  de  tels  cas,  obtenir  une 
survie  moyenne  de  cinq  ans  et  demi  (Geraghty)  ; 
nous  n’oubHons  pas  qu’il  s’agit  là  de  cancers  sur 
des  adénomes,  qui  sont  les  cancers  les  moins 
malins. 

Herbst  conseille,  avant  toute  opération  d’exé¬ 
rèse,  de  bloquer  les  lymphatiques  prostatiques 
en  faisant  par  voie  transvésicale  de  la  radium- 
ptmcture  sur  les  cornes  prostatiques. 

Après  une  irradiation  dont  les  effets  ont  été 
jugés  insuffisants,  on  a  pu  enlever  la  prostate. 
Oaudy  et  van  Dooren  conseillent  de  faire  toujours 
l’opération  entre  deux  traitements  de  rœnt- 
genthérapie  profonde. 

Avant  d’opérer,  Deming  traite  par  le  radium 
la  prostate  aussi  intensément  que  s’il  ne  l’opérait 
pas.  Il  obtient  ainsi  une  survie  moyenne  de  onze 
mois,  et  12  p.  100  de  bons  résultats. 

Par  contre,  Barney  et  Gilbert  déconseillent  de 
faire  du  radium  après  l’opération  et  Chute  décon¬ 
seille  d’en  faire  avant. 

6°  Diathermie^ combinée  à  la  curiethérapie  et  à 
la  chirurgie.  —  Çorbus  et  O’Conor  ont  pris  le 
parti,  avant  d’enlever  la  prostate,  d’y  détruire 
par  électrocoagulation  les  foyérs  cancéreux. 
Thomas  est  d’avis  de  bousculer  le  cancer  par 
électro-coagulation,  puis  d’y  mettre  des  aiguiËes 
de  radium. 

Corbus  pense  que  l’on  peut  détruire  les  cellules 
cancéreuses  en  élevant  à  113"  Farenheit  la  tempé¬ 
rature  de  la  prostate  par  le  courant  de  haute 
fréquence. 

Enfin  Kolischer  et  Katz  conseillent  d’exalter 
la  vitalité  des  cellules  saines  par  des  applications 
de  diathermie.  . 

2°  Traitement  palliatif.  —  Tout  traitement 
curatif  qui  ne  réussit  pas  mérite  d’être  appelé 
traitement  paUiatif,  car  ü  est  bien  rare  qu’il  ne 
donne  pas  une  sédation  des  douleurs  et  des  trou¬ 
bles  fonctiormels. 

On  peut,  sans  vouloir  agir  sur  le  néoplasme,  se 
proposer  de  faciliter  l’évacuation  de  la  vessie, 
toujours  compromise. 


lyC  sondage  garde  les  préférences  de  Marion,  il 
conseille  de  n’y  renoncer  que  lorsqu’il  est  devenu 
difficile,  douloureux  et  fait  saigner  le  malade. 

La  cystostomie\\itt&  contre  l’infection  et  la  réten¬ 
tion  vésicale  ;  elle  crée  toutefois  une  infirmité 
dont  certains  malades  s’accommodent  mal,  mais 
elle  a,  à  son  actif,  de  longues  survies,  même  quand 
elle  est  employée  seule. 

Le  forage  de  la  prostate,  assez  décrié  en  France, 
retrouverait  ses  droits  dans  les  .encombrements 
néoplasiques  de  l’urètre  ;  il  expose  bien  un  peu 
aux  hémorragies,  aux  épidid}unites,  à  des  iDotissées 
fébriles,  mais  les  aufetus  américains  y  recourent 
de  plus  en  plus  de  préférence  à  la  cystostomie 
(Caulk). 

Les  prostatectoînies  itératives  pour  cancers 
récidivés  auraient  donné  à  Chute  quelques  succès 
appréciables.  Même  en  cas  de  métastases,  l’opé¬ 
ration  allongerait  la  vie  (Chute). 

Signalons  enfin  la  technique  curieuse  de  Payr 
qui,  au  moyen  d’injections  d’îtne  solution  de  pep¬ 
sine,  rétablit  la  miction  dans  les  carcinomes  ino¬ 
pérables.  HofEheinz  a  dû  à  cette  méthode  de 
bons  résultats,  mais  Griinert  lui  attribue  des 
morts  rapides  par  cachexie  et  métastases. 

Les  douleurs  pourraient  aussi  être  calmées  par 
des  injections  d’alcool  vers  les  nerfs  sacrés. 

Conclusions. 

De  cette  étude,  il  faut  surtout  retenir  que  le 
cancer  développé  sur  l’adénome  est  capable  de 
guérir  opératoirement.  Il  faut  donc  être  très 
interventionniste  vis-à-vis 'des  adénomes;  qu’ils 
contiennent  ou  non  des  noyaux  cancéreux. 

On  sera  également  en  droit  d’être  très  inter¬ 
ventionniste  sur  les  cancers  vrais  de  la  glande  au 
début  ;  mais  bien  rares  seront  les  cas  où  on  pourra 
les  saisir  à  cette  période. 

Pour  les  autres  cas,  plus  avancés,  que  faire? 

Que  l’on  soigne  les  malades  ou  non,  leur  survie 
moyenne  est  à  peu  près  la  même.  Les  traite¬ 
ments  radiothérapiques  paraissent  incapables, 
quoiqu’on  en  ait  dit,  d’aggraver  l’état  des  malades. 

Mais  des  chirurgiens,  comme  Legueu  et  Cathe- 
lin,  déclinent  également  opération  radicale, 
radium  et  rayons  X,  pour  se  rabattre  sur  des 
mesures  palliatives  telles  que  le  sondage,  la  cys¬ 
tostomie,  la  morphine. 

L'avenir  nous  laisse-t-il  quelque  espérance 
d’améliorer  par  les  traitements  radiothérapiques 
le  cancer  delà  prostate?  A  vrai  dire,  tout  a  été  tant 
et  si  bién  essayé  que  nous  n’osons  guère  le  croire. 
Cependant  à  aucime  méthode  a-t-on  jamais  le 
droit  de  dénier  l’avenir? 
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TRAITEMENT  CHIRURGICAL 
DU  CANCER  ENDOLARYNGË 

(L’HÉMILARYNGECTOMIE) 

A.  HAUTANT  et  M.  OMBRÉDANNE 

Chef  Assistant 

des  Services  de  laryngologie  de  l’hôpital  Tenon  et  de 
la  Fondatiou  Curie. 

Le  cancer  endolaryngé,  grâce  à  l’attention  ac¬ 
tuellement  mieux  en  éveil  des  praticiens  devant 
un  enrouement  suspect,  est  dépisté  plus  précoce¬ 
ment  que  par  le  passé.  Le  laryngologiste  n’iiësite 
plus  devant  uue  biopsie  intralaryngée.  Les  cas 
adressés  au  thérapeute  sont,  en  général,  dans  des 
conditidns  de  curabilité  suffisantes  pour  permettre 
de  tenter  l’application  d’un  traitement  souvent 
efficace. 

.  Ces  progrès,  dans  la  cHnique  et  le  diagnostic 
du , cancer  intrinsèque  du  larynx^  ont  suscité  de 
nouvelles  recherches  thérapeutiques.  Le  chirur¬ 
gien,  opérant  dans  de  meilleures  conditions,  essaie 
d’adapter  sa  technique  à  des  cas  mieux  hmités  ; 
les  larges  opérations,  avec  curage  ganghonnaire  du 
cou,  tendent  à  faire  place  à  des  interventions 
plus  circonscrites.  De  son  côté,  le  radiothérapeute, 
en  présence  d’un  cancer  assez  superficiel  et  peu 
envahissant,  a  cherché  à  le  détruire  par  les 
radiations. 


Certes,  les  radiations  ont  fait  naître  de  grands 
espoirs  ;  stériliser  le  cancer  tout  en  conservant  l’or¬ 
gane.  Ce  double  but  est  particulièrement  impor¬ 
tant  en  ce  qui  concerne  le  larynx,  puisque,  tout  en 
assurant  la  guérison  du  cancer,  il  maintiendrait 
deux  importantes  fonctions,  la  phonation  et  la 
respiration  laryrgées^*^ 

En  réalité,  la  rœntgenthérapie  se  heurte  à  de 
grandes  difficultés.  Les  unes  sont  dues  à  la  nature 


histologique  du  cancer  endolaryngé  :  c’est  le  plus 
souvent  un  épithélioma  épidermoïde  à  type  cu¬ 
tané,  très  radiorésistant  et  qui  nécessite  de  grosses 
doses  d’irradiation.  D'autres  dépendent  de  la  si¬ 
tuation  même  du  cancer  :  en  avant,  il  est  à  fleur 
de  peau,  tandis  qu’en  arrière  il  se  trouve  à  grande 
distance  de  la  surface  cutanée,  d’où  la  difficulté 
d’assurer  une  égale  répartition  des  do-ses,  si  bien 
qu’on  risque,  en  avant,  de  brûler  les  tissus  et,  en 
arrière,  de  détruire  insuffisamment  le  néoplasme. 
D’autres  difficultés  relèvent  de  la  boîte  cartilagi¬ 
neuse  renfermant  le  néoplasme  :  elle  est  souvent 
ossifiée  à  sa  partie  antéro-inférieure,  celle  qui,  tout 
à  la  fois,  est  superficielle  et  reçoit  la  plus  grande 
quantité  de  radiations  ;  à  cé  niveau  le  cancer  est' 
coUé  contre  l’os,  ce  qui,  comme  pour  les  néo¬ 
plasmes  du  dos  du  nez,  du  maxillaire  inférieur,  des 
mains,  comporte  un  certain  risque  d’ostéo-radio- 
nécrose  post-rœntgenthérapique. 

H.  Coutard,  chef  du  service  de  radiothérapie 
de  la  Fondation  Curie,  s’e.st  consacré,  depuis  dix 
ans,  à  l’étude  du  traitement  rœntgenthérapique 
du  cancer  intralaryngé.  Il  a  eu  le  mérite  d’avoir 
montré  dans  quelles  conditions  on  peut  attendre 
de  bons  résultats  de  cette  méthode.  Tout  d’abord, 
en  collaboration  avec  l’un  de  nous,  il  a  isolé  deux 
types  de  cancer  endolaryngé  qui  guérissent  presque 
toujours  par  applications  de  rayons  X  : 

1°  Le  cancer  de  la  corde  vocale  ligamen¬ 
teuse,  quand  elle  est  encore  très  mobile  et  qu’elle 
n’a  pas  envahi  le  muscle  vocal,  quelle  qu’en  soit  la 
variété  histologique.  A  la  vérité,  ce  type  de 
cancer  guérit  tout  aussi  bien  par  l’excision  au 
moyen  d’une  larj-ngofissure.  Mais  la  rœntgen- 
thérapie  a  le  très  gros  avantage  d’assurer  une 
meilleure  récupération  vocale  :  il  est  des  cas,  traités 
par  H.  Coutard,  où  la  récupération  de  la  voix  a  été 
presque  normale.  -  , 

2°  Le  cancer  de  la  bande  ventriculaire, 
quand  il  est  du  type  des  muqueuses.  Cette  loca¬ 
lisation,  qui  débute  par  la  fausse  corde  pu  flans  la 
cavité  ventriculaire,  est  parfois  formée  par  rm 
épithélioma, glandulaire  ;  il  est  alors  très  radioré¬ 
sistant  et  il  vaut  mieux  tenter  une  intervention 
chirurgicale.  Quelquefois,  c’est  un  l3nnpho-épi- 
théliome,  plus  souvent  il  s’agît  d’un  épithéüoma 
épidermoïde  du  type  des  muqueuses  :  alors  sa 
radiosensibilité  devient  manifeste  et  ,1a.  rœntgen- 
thérapie  donne  de  très-beaux  succès. 

■  Mais  le  groupe  le  plus  important  des  cancers 
intralaryngés  est  représenté  par  les  cancers  nés 
sur  la  corde  vocale  et  développés  infèrieiuement 
au-dessous  de  la  corde,  dans  l’espace  sous-glot- 
tique.  Us  ne  revêtent  pas  un  aspect  bourgeoimant 
et  vasculaire,  comme  les  cancers  sus-glottiques. 
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mais  plutôt  une  forme  ulcéreuse,  'mauvaise-  con¬ 
dition  radiothérapique.  Iljs  sont  accolés  contre 
l’anneau  cricoïdien,  et  l’op  sait  qu’un  épithélioma 
en  rapport  direct  avec  le  squelette  résiste  aux 
radiations.  Ils  sont  formés  par  un  épithélioma 
du  type  cutané  ;  parfois  leur  constitution  histolo¬ 
gique  est  du  type  intermédiaire,  entre  le  t^-pe  cu¬ 
tané  et  le  t5rpsdes  muqueuses,  alors  leur  radiosensi- 
Bilité  reste  histologiquement  souvent  difficile  à 
préciser.  Dans  de  telles  conditions,  les  résultats  de 
là'  radiothérapie  sont  aléatoires  ;  il  est  difficile  de 
prévoir  quels  sont  les  cas  que  les  rayons  X  ont 
grandes  chances  de  stériliser.  Aussi,  quand  le  ma¬ 
lade  accepte  une  intervention  chirurgicale,  celle- 
ci- doit  être  tout  d’abord  pratiquée. 


Ainsi,  à  côté  des  radiations,  traitement  d’ave¬ 
nir  du  çaricer  intralaryngé,  la  chirurgie  conserve 
encore  la  première  place  dans  l’arsenal  thérapeu¬ 
tique  contre  cette  terrible  affection,  d’autant  plus 
que  la  chirurgie  du  cancer  du  larynx  a  fait  de 
très  grands  progrès  dans  ces  trente  et  surtout  dans 
ces  dix  dernières  années. 

Jusqu’à  il  y  a  dix  ans,  deux  types  d’opération 
étaient  dirigés  contre  le  cancer  du  larynx,  sui¬ 
vant  le  développement  du  cancer  :  1°  tant  qu’il 
était  hmité  à  la  corde  vocale  ligamenteuse,  et 
que  cette  corde  vocale  était  encore  mobile,  ce  qui 
démontrait  que  le  muscle  sous-j  aceut  était  indemne, 
l’excision  de  cette  corde,  par  la  thyrotomie,  était 
l’intervention  de  choix  ;  2°  dès  que  la  corde  vocale 
était  semirmobile,  à  plus  forte  raison  quand,  la 
néoplasie  avait  envahi  l’autre  côté  du  larynx,  ou 
bien  bombait  dans  le  pharynx,  une  opération 
plus  étendue  s’imposait  et  la  laryngectomie  totalè 
devait  être  pratiquée.  Voyons  les  résultats 
vitaux  et  fonctionnels  que  ces  deux  opérations 
donnaient,  il  y  a  dix  ans. 

1°  Da  thyrotomie  est  une  opération  anglaise. 
Butlin  et  Semon,  à  partir  de  1894,  ont  donné 
essor  à  cette  intervention  :  ils  Rendent  le  larynx  sur 
la  ligne  médiane,  et  ils  excisent  aux  ciseaux  la 
corde  vocale  ligamenteuse  malade.  Cette  thyro¬ 
tomie  s’adresse  donc  à  des  cas  simples,  extirpation 
d’un  petit  cancer  limité  à  la  partie  moyenne  d’une 
corde  encore  très  mobile.  D’anesthésie  locale,  et 
avec  eUe  la  suppression  de  la  trachéotomie  (tout 
au  moins  le  port  d’une  canule  réduite  aux  pre¬ 
mières  heures  post-opératoires),  l’anesthésie  à  la 
cocaïne  de  l’endolarynx  supprimant  les  réflexes 
de  toux  et  de  déglutition,  la  grande  simplification 
de  la  technique  opératoire,  ont  transformé  cette 


intervention  en  une  opération  simple,  facile  et, 
sans  danger.  ' 

Sir  St-Clair-Thomson,  en  1926,  a  publié  utie' 
statistique  de  70  cas,  répartis  sur  vingt-huit  âns 
de  pratique,  dormant  18  décès,  ii  récidives  locales 
et  7  métastases,  ce  qui  fait  75  p.  100  de  guérisons 
absolues,  avec  une  proportion  de  guérisons  locales 
de  85  p.  100. 

Dans  ces  dernières  années.  Sir  St-Clair- 
Thomson  a  tenté  d’étendre  les  indications  de  la 
thyrotomie.  Au  lieu  de  hmiter  la  résection  à  la 
partie  libre  de  la  corde  vocale,  à  sa  partie  liga¬ 
menteuse,  il  l’étend  en  haut  jusqu’au  bourrelet 
de  la  bande  ventriculaire,  en  bas  jusqu’à  l’espace 
sous-glottique,  en  s  dehors  jusfu’au  périchondre 
interne  du  cartilage  thyroïde,  en  avant  jusqu’à  la 
commissure  antérieure,  en  arrière  jusqu’à  l’apo¬ 
physe  vocale  de  rar3d:énoïde.  Il  a  pu  ainsi,  ré¬ 
cemment,  étendre  les  indications  de  la  th3aoto- 
mie  à  certains  cancers  endolaryngés  où  la ,  corde 
vocale  était  fixe  (par  envahissement  du  muscle 
vocal),  cancers  développés  au-dessous  delà  corde, 
dans  la  sous-glotte.  Cependant,  dans  la  pratique 
de  Sir  St-Clair-Thomson,  cette  thyrotomie  élar¬ 
gie,  appliquée  à  des  cancers  d’une  corde  vocale 
déjà  immobilisée,  semble  être  l’exception.  Sur 
ces  70  cancers  intrinsèques,  10  seulement  avaient 
une  corde  vocale  immobilisée,  et  sur  ceux-ci, 
44  p.  100  sont  exempts  de  récidive  après  trois  ans 
{The  Lancet,.  jgzS). 

2°  Da  laryngectomie  totale  -  a  été  d’abord 
une  opération  française  avec  Périer  ;  puis  elle  est 
devenue  opération  allemande  et  a  été  pratiquée 
sur  une  grande  échelle  par  Glück  et  son 'assistant 
Sœrensen  ;  enfin,  elle  "a  été  modifiée  et  perfec¬ 
tionnée  par  Tapia,  de  Madrid. 

Jusqu’à  il  y  a  dix  ans,  la  laryngectomie  totale 
apparaît  comme  le  procédé  de  choix,  applicable 
à  la  plupart  des  cancers  intralaryngés.  Théori¬ 
quement,  elle'  est  pleinement  satisfaisante,  puis¬ 
qu’elle  réalise  l’extirpation  de  la  lésion  laryngée 
dans  sa  boîte,  du  tube  laryngé  et  de  ses  cartilages, 
du  contenu  et  du  contenant  ;  l’on  a  ainsi  le  maxi¬ 
mum  de  chances  d’opérer  en  tissu  sain,  et  par 
conséquent  d’éviter  tout'  essaimage  lymphatique, 
toute  récidive. 

De  professeur  Pierre  Sebileau,  qui  opère  sui¬ 
vant  une  technique  personnelle  décrite  dans  la 
thèse  de  son  élève  Rouget,  a  publié  en  1912  une 
série  de  13  cas,  avec  2  morts  opératoires  et  une 
récidive.  Des  guérisons  s’échelonnaient  ainsi  : 
3  de  plus  de  trois  ans,  4  entre  un  et  trois  ans,  2  de 
moins  d’im  an. 

Entre  les  mains  de  Tapia,  la  mortalité  opéra¬ 
toire  s’est  encore  abaissée.  Tout  récernment,  au 
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Congrès  ;latin  d’oto-rhino-laryngologie  (Madrid, 
octobre  .1929),.  ce  chirurgien  a  rapporté  un  total 
de  190  Icirjmgeptomies  avec  i^  morts  opératoires, 
ce  qui  fait  un  pourcentage  minime  de  6  p.  100. 

D’autre'  part,  la  laryngectomie  totale  n’est  plus 
maintenant  cette  terrible  opération  mutilante, 
épouvante  de  jadis,  puisque  certains  opérés 
peuvent,  sans  le  secours  d’aucim  appareil,  se  faire 
comprendre, ,  parler,  voire  même  téléphoner  (tel 
un  opéré  de  Sebileau),  avec  l’air  qu’ils  emmaga¬ 
sinent  dans  leur  pharynx  et  restituent  s6us  forme 
de  voix  pharyngée.  De  bons  appareils  phoijia- 
toires,  tel  celui  de  Delair,  et  plus  récemment  l’ap¬ 
pareil  très  simple  de  Tapia,  permettent  à  la 
plupart  des  laryngectomisés  de  converser  nette¬ 
ment. 


Pourtant,  ne  soyons  pas  trop  enthousiastes  sur 
les  résultats  heureux  de  la  laryngectomie  totale. 
Sans  passer  en  revue  les  opinions  de  ,tous  les 
spéciahstes  de  la  chirurgie  du  larynx,  limitons- 
nous  à  l’opinion  du  professeur  P.  Sebileau.  Dès  le?. 
Congrès  international  de  1922,  cet  auteur  est 
moins  fervent  de  la  totale,  dont  il  estime  les  échecs 
à  un  tiers  des  cas  au  moinS  et  dont  il  montre  là 
gravité  fonctionnelle  :  mutilation  terrible,  pri¬ 
vant  les  opérés  de  leur  respiration  nasale,  et  assez 
souvent,  malgré  des  appareils  ingénieux,  de  la 
parole.  Il  ne  considère  plus  la  totale  que  comme 
un  pis  aller  quelquefois' nécessaire  mais  toujours 
déplorable  ».  Pourtant,  il  s’agit  là,  d’un  opéra¬ 
teur  de,  premier  plan,  dont  l’habileté  et  la  valeur 
chirurgicale  sont  indiscutables. 

C’est  ainsi  que  le  professeur  P.  Sebileau  a  été 
amené  à  concevoir  des-  opérations  moins  muti¬ 
lantes,'  et  moins  meurtrières,  auxquelles  il  a  donné 
le  nom  de  laryngectomies  économiques.  Il  se 
propose  d’enlever  en  bloc  la  tumeur  sertiedansune 
gangue  suffisante  de  tissu  ,  macroscopiquement 
sain,  tout  en  ménageant  autant  qu’il  est  possible 
les  fonctions  du  larynx,  cette  considération  res¬ 
tant  absolument  subordonnée  à  la  précédente. 
Dans  la  thèse  de  son  élève  Winter,  se  trouvent 
rapportées  22  observations  :  13  sans  récidive  depuis 
un  à,,cinq  ans  ;  sept  sont  morts,  l’un  de  récidive, 
les  six  autres  dans  le  mois  qui  suivit  l’interven¬ 
tion  ;  deux  ont  été  perdus'  de  vue. 

Ces  interventions  n’ont,  par  définition,  pas  de 
technique  réglée.  «  Il  est  bien  difficile,  écrit  Win¬ 
ter,  de  décrire  une  opération  qui  a  comme  carac¬ 
téristique  d’être  atypique  et  de  dépendre  de 
chaque  cas  particuHer.  »  ha.  conception  du  pro¬ 
fesseur  Sebileau  est  juste  ;  par  contre,  il  semble 


que  l’absence  de  schématisation  opératoire  ait 
nui,à^.sa  diffusion. 


Bn,  résumé,  à  l’heure  actuelle,  la  chirurgie  du' 
cancer  du  larynx  se  limite  :  1°  à  la  laryngectomie 
totale  :  ses  partisans,  à  mesure  que  progresse  leur 
expérience,  sélectionnent  de  plus  en  plus  leurs 
cag  ;  ils  limitent  les  indications  de  leur  interven¬ 
tion  aux  lésions  les  plus  favorables  et  rétrécissent 
chaque  jour  leur  champ  d’action  ;  2°  à  la  thyro¬ 
tomie  :  ses  adeptes,  au  contraire  des  précédents, 
cherchent  à  étendre  leur  acte  opératoire.  Au  heu 
de  hrhiter  leur  intervention  à  la  simple  extirpa¬ 
tion  d’une  corde  vocale  après  laryngofissure,  ils 
essaient  d’enlever  plus  largement  la  tumeur  en 
contournant  la  face  externe  du  néoplasme  ;  30  aux 
laryngectomies  économiques,  opérations  mal  dé¬ 
finies  et  qui  ne  sont  encore  que  des  interventions 
d’exception. 

Voyons  dans  quelles  conditions  le  cancer  du 
larynx  peut  être  considéré  comme  une  affection 
encore  hmitée,  et  sous  quelle  fome  une  technique 
précise  peut  alors  en  assurer  l’heureuse  résection. 

Nous  sommes  amenés  ainsi  à  préciser  les  deux 
points  suivants  : 

i»  Be  cancer  intrinsèque  du  larynx  est-il  Hmité 
pendant  longtemps  à  un  département  du  lar>-nx', 
et  quel  est  ce  département? 

2°  Bst-ü  possible-de  pratiquer  une  extirpation  , 
partielle  dularynx,  de  faire  une  hémilaryngectomie 
presque  complète,  de  technique  bien  réglée,  per¬ 
mettant  l’ablation  du  cancer  endolaryngé  de  type 
moyen  qui,  jusqu’ici,  ne  relevait  que  de  laryngec¬ 
tomie  totale,  sans  que  cette  intervention  com¬ 
porte  de  grands  risques  opératoires  et  en  conser¬ 
vant  ainsi  les  deux  fonctions  respiratoire  et  vo¬ 
cale  de  l’organe  ? 


L  e  cancer  endolaryngé  de  type  moyen,  le  plus 
fréquemment  observé,  évolue  en  trois  stades  ; 

Premier  stade  :  né  à  la  partie  moyenne  d’une 
corde  vocale,  il  s’étend  sagittalement  le  long  de 
cette  corde  :  d’abord  vers  la  commissure  anté¬ 
rieure  qu’il  atteint  fréquemment,  puis  vers 
l’aryténoïde,  mais  restant  toujours  limité  à  l’apo¬ 
physe  vocale. 

Deuxième  stade  :  extension  en  hauteur,  souvent 
aussi  importante  que  l’extension  antéro-posté¬ 
rieure  ;  elle  se  fait  au-dessous  de  la  glotte,  gagnant 
quelquefois  le  bord  inférieur  du  cartilage  cri- 
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coïde  ;  elle  s’accompagne  d’une  poussée  néopla¬ 
sique  (ie  dedans  en  dehors  qui  prend  le  muscle  de 
la  corde  :  celle-ci  est  demi-fixée  ou  fixée. 

Troisième  stade:  plus  tard  le  cancer  franchit  la 
ligne  médiane,  atteint  la  moitié  opposée  du  larynx, 
ou  gagne  le  cartilage  thyroïde,  et  tend  à  s’exté¬ 
rioriser  sous  la  peau. 

I,e  troisième  stade  relève  évidemment  de  la 
laryngectomie  totale  ;  mais  les  deux  premiers 
sont  justiciables  d’opérations  partielles,  depuis 
la  .simple  thyrotomie  jusqu’à  l’hémilaryngec- 
tomie. 

Dans  la  majorité  des  cas,  le  cancer  est  unilaté¬ 
ral  ;  il  reste  très  longtemps  localisé  à  un  hémila¬ 
rynx.  En  arrière,  l’envahissement  postérieur  com- 
missural  est  exceptionnel  ;  l’apophyse  vocale  se 
prend  plus  fréquemment.  Tant  que  le  repli  ary- 
épiglottique  reste  mince  et  que  la  tumeur  ne  fait 
pas  bomber  le  sinus  piriforme,  l’extension  vers  le 
phar5Tix  est  peu  accusée  et  le  clivage  reste  pos¬ 
sible.  En  avant,  l’envahissement  de  la  commis¬ 
sure  antérieure  est  fréquent,  mais  le  cancer  fran¬ 
chit  assez  rarement  la  ligne  médiane  ;  des  modi¬ 
fications  mécaniques  par  contact  entre  la  corde 
malade  et  la  corde  saine  peuvent  faire  apparaître 
sur  celle-ci  des  irrégularités,  un  aspect  mamelonné 
qu’il  faut  savoir  distinguer  d’une  extension  néo¬ 
plasique.  En  dehors,  l’envahissement  externe 
semble  tardif,  mais  comme  le  cancer  est  intime¬ 
ment  accolé  au  périchondre  interne,  la  moitié 
antérieure  du  cartilage  thyroïde  doit  rester  sus¬ 
pecte  alors  que  la  moitié  postérieure  de  l’aile  est 
presque  toujours  saine  dans  les  cas  moyens. 

Ainsi  se  trouvent  nettement  po.sées  les  indica- 
tins  opératoires  de  l’hémilaryngectomie  dans  les 
cancers  du  type  moyen  :  cancer  de  la  corde  ayant 
envahi  d’avant  en  arrière  cette  corde,  ayant  peu 
ou  pas  franchi  la  ligne  médiane,  à  développement 
sus  et  surtout  sous-glottique,  mais  ne  faisant  pas 
saillie  dans  le  sinus  piriforme  correspondant. 

Des  principes  essentiels  de  notre  intervention 
sont  les  suivants  : 

1°  Ne  pas  faire  débuter  l’opération  par  la  sec¬ 
tion  médiane  du  larynx  ;  celle-ci  risque  de  passer 
en  plein  tissu  néoplasique,  surtout  lorsqu’il  s’agit 
d’une  corde  fixe,  cas  où  la  lésion  atteint  toujours 
la  commissnre  antérieure  et  parfois  le  côté  sain  ; 

2°  Faire  ime  intervention  constamment  exté¬ 
rieure  au  larynx,  se  passant  entre  les  deux  tubes 
laryngé  et  cartilagineux.  N’ouvrir  qu’en  dernier 
lieu  la  cavité  laryngée,  ce  qui  évite  la  contamina¬ 
tion  de  la  plaie  par  la  salive  et  le  mucus  bron¬ 
chique  et  permet  ime  cicatrisation  par  première 
intention  ; 

3  Re.-,pecter  les  parties  du  larynx  qui  ne  sont 


pour  ainsi  dire  jamais  atteintes  ;^aT  le  cancer 
endolar5mgé:  moitié  postérieure  de  l’aile  th3T:oï- 
dienne,  chaton  cricoïdien  et  jjàrtié  postérieure 
de  corps  de  l’aryténoïde; 


Technique  opératoire.  — ^  Nous  ne  ferons  que 
résumer  brièvement  les  temps  principaux  de  cette 
intervention,  dont  la  description  dét^ée,  illus¬ 
trée  de  nombreux  dessins,  vient  de  faire  l’objet  d’un 
travail  de  l’tm  de  nous  (1).  ' 

De  malade  est  préparé,  placé  en  hyperexten¬ 
sion  de  la  tête  et  du  cou.  Anesthésie  loco-régio¬ 
nale  à  la  novocaïne  ;  découverte  du  larynx  et  sec¬ 
tion  de  l’isthme  1di3Toïdien. 

Premier  temps  :  Section  du  cartilage  thyroïde. 

a.  Du  côté  sain,  nous  faisons  une  boutonnière 
dans  le  périchondre  externe  à  5  millimètres  de  la 
ligne  médiane,  puis  nous  créons  à  la  rugine  un 
tunnel  ascendant  sous-périchondral  et  nous  pra¬ 
tiquons  une  brèche  verticale  de  quelques  milli¬ 
mètres  de  large,  s’étendant  du  bord  inférieur  au 
bord  supérieur  de  l’aile  thyroïdienne,  à  l’aide  d’rme 
pince  fenêtrée  spéciale  à  voie  très  étroite  qui  fait 
une  section  nette  du  cartilage  ; 

b.  Du  côté  malade,  nous  pratiquons  dans  l’aile 
thyroïdienne  une  même  brèche  verticale  qui  cor¬ 
respond  au  point  où  le  bord  supérieur  de  l’anneau 
du  cricoïde  vient  au  contact  du  bord  inférieur 
du  cartilage  thyroïde  (imion  du  tiers  moyen 
au  tiers  externe). 

Deuxième  temps  :  Section  du  cartilage  cricoïde. 

Nous  réséquons  la  moitié  de  l’anneau  du  cri¬ 
coïde  du  côté  malade  après  décollement  sous-péri¬ 
chondral,  grâce  à  deux  brèches  verticales  :  l’tme 
paramédiane,  l’autre  latérale,  situées  dans  le 
prolongement  des  brèches  thyroïdiennes  sus-ja¬ 
centes. 

Troisième  temps  :  Trachéotomie.  S’il  n’y  a 
pas  eu  de  trachéotomie  préalable,  nous  faisons 
une  trachéotomie  verticale,  basse,  intéressant 
les  deuxième  et  troisième  anneaux. 

Quatrième  temps  ;  Décollement  sous-périchon- 
dral. 

a.  Thyroïde:  réclinant  en  dehors  le  segment  pos¬ 
térieur  de  l’aile  thyroïdienne,  nous  décollons  le 
périchondre  interne  jusqu’à  la  ligne  médiane  ; 

b.  Cricoïde:  le  décollement  doit  dépasser  légè¬ 
rement  la  ligne  médiane,  au-devant  du  chaton. 

Cinquième  temps  :  Section  intercrico-thyroï- 
dienne  ;  section  horizontale  de  la  cloison  musculo- 

(i)  M.\rciîl  Ombkédanne,  Thé  e  de  Paris,  1030. 
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muqueuse  qui  sépare  les  deux  décollements  cri- 
coïdien  et  thyroïdien. 

Sixième  TEMPS  ;  Section  du-  corps  de  l'aryté¬ 
noïde;  aux  ciseaux  courbes,  nous  faisons  une 
section  frontale  de  haut  en  bas  du  corps  de 
l’aryténoïde,  respectant  en  arrière  le  rideau 
interaryténoïdien. 

Septième  temps  ;  Libération  antéro-supérieure 
de  l’aile  thyroïdienne  ;  celle-ci  se  fait  au  ras  du 
cartilage,  en  respectant  le  périchondre  interne. 

Huitième  ’îvxps'.  Ouverture  delà  cavité  laryngée. 

1,’opération  est  restée  jusqu’ici  rigoureusement 
extralar3mgée  ;  ni  salive,  ni  mucus  bronchique 
n’ont  pu  souiller  la  plaie.  Elle  va  être  rapidement 
achevée  par  une  section  de  la  muqueuse,  passant 
en  avant  à  quelques  milhmètres  de- la  ligne  mé¬ 
diane  du  côté  sain  ;  en  bas,  le  plus  bas  possible, 
dans  l’anneau  du  cricoïde  ;  en  arrière,  empiétant 
légèrement  sur  le  côté  sain  ;  en  haut,  un  peu  au- 
dessus  du  bord  supérieur  du  cartilage. 

^'opération  est  achevée  par  un  tamponnement 
de  la  cavité  à  la  gaze  iodoformée  pour  éviter,  une 
hémorragie  secondaire  et  permettre  au  malade 
de  boire  immédiatement  après  l’acte  opératoire, 
sur  la  table  même.  Suture  en  deux  plans  :  muscu¬ 
laire  et  cutané,  en  ménageant  une  boutonnière 
pour  le  passage  de  la  mèche  du  tampoimement. 
Pansement  séparé  de  la  plate  et  de  la  canule. 

Ees  suites  opératoires  sont  habituellement  très 
simples  :  dès  la  fin  de  son  opération,  le  malade 
boit  et  peut  s’ahmenter  avec  des  liqttides  ou  des 
demi-hquides  presque  sans  tousser  ;  le  tamponne¬ 
ment  est  enlevé  le  quatrième  jour,  les  fils  le  sep¬ 
tième  et  la  canule  au  bout  de  quinze  jours. 

Ea  cavité  laryngée  prend,  dans  les  semaines  qui 
suivent,  l’aspect  suivant  :  le  côté  opéré  s’affaisse 
d’avant  en  arrière,  une  encoche  en  marche  d’es- 
caher  se  produit  au  niveau  de  l’aryténoïde  résé¬ 
qué,  la  fente  glottique  devient  othque.v 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  les  résultats  sont 
très  bons  chez  l’homme  :  respiration  laryngée 
facile  sans  tirage  ni  cornage,  permettant  une 
excellente  ventilation  nasale,  la  parole  est  pos¬ 
sible,  la  voix  utihsable  avec  un  timbre  très  con¬ 
venable.  Par  contre,  les  résultats  sont  moins  bons 
chez  la  femme,  dont  le  larymx  petit  et  mou  s’af¬ 
faisse  facilement,  l’obligeant  au  port  d’ime  canule 
à  demeure. 

Tel  est  notre  procédé  d’hémilaryngectomie, 
opération  bien  réglée,  d’exécution  assez  facile, 
qui  nous  a  donné  de  bons  résultats  vitaux  et  stu- 
tout  fonctionnels  à  la  double  condition  ; 

1°  Que  ses  indications  opératoires  soient  bien 
posées  ; 

2°  Qu’elle  ne  soit  anatomiquement  et  chirtu- 


giçalement  pas  une  intervention  tmilatérale  to¬ 
tale,  c’est-à-dire  qu’on  respecte  le  chaton  cri- 
coïdien. 


Du  septembre  1925  au  i®"'  novembre  1929, 
l’un  de  nous  a  opéré  par  le  procédé  décrit  65  can¬ 
cers  intrinsèques  du  larynx.  Sur  ces  65  cas,  il  y  a 

2  morts  (soit  3  p.„ioo),  l’une  par  broncho-pneu¬ 
monie  survenüe  dans  la  deuxième  semaine,  la 
seconde  par  infection  gangreneuse  de  la  plaie  cer- 
vicale  ;  21  ont  récidivé,  et  à  l’heure  actuelle 
68  p.  100  sont  sans  récidive. 

30  malades  ont  été  opérés  en  1925,  1926  et  1927, 
dont  10  ont  récidivé.  Ea  proportion  de  guérisons 
s’échelonnant  sur  quatre,  trois  et  deux  ans  est  de 
67  p.  100  : 

En  1925,  sur  4  opérés  au  delà  de  quatre  ans, 

3  n’ont  pas  récidivé, 

En  1926,  sur  12  opérés  au  delà  de  trois  ans, 
9  n’ont  pas  récidivé. 

En  1927,  sur  14  opérés  au  delà  de  deux  ans, 
8  n’ont  pas  récidivé. 

Si  l’on  cherche  à  préciser  l’étendue  du  cancer 
endolaryngé  traité,  on  peut  diviser  les  cas  en  ; 
corde  mobile,  corde  légèrement  mobile  et  corde 
fixe. 

a.  Il  y  a  des  cancers  du  larynx  où  la  corde  vocale 
est  encore  mobile  et  qui,  cependant,  s’étendent  de 
la  commissure  antérieure  à  l’aryténoïde,  et  des¬ 
cendent  bas,  au-dessous  de  la  glotte,  jusqu’à  la 
face  interne  de  l’anneau  cricoïdien  ;  ce  sont  des 
cancers  en  nappe  superficielle,  trop  étendus  pour 
être  opérés  par  la  thyrotomie  classique  et  qui 
exigent  une  hémilaryngectomie.  Sur  les  65  cas, 
14  rentrent  dans  cette  catégorie  et  aucun  d’eux 
n’a  actuellement  récidivé. 

b.  D’autres  cancers  également  étendus  en¬ 
traînent  une  demi-fixité  de  l’ aryténoïde  :  la  corde 
malade  reste  fixe  dans  les  mouvements  physiolo¬ 
giques  du  lar5mx,  mais  elle  se  déplace  encore  dans 
les  mouvements  forcés,  pendant  une  inspiration 
profonde  ou  dans  l’émission  à  voix  forte  de  la 
voyelle  E.  Ee  muscle  de  la  corde  vocale  est  déjà 
envahi  :  la  dissection  du  tube  laryngé  doit  être 
conduite  au  ras  de  la  face  interne  des  cartilages 
thyroïde  et  cricoïde,  et  la  muqueuse  pharjmgée 
dü  sinus  piriforme  doit  être  seule  conservée. 

21  malades  rentrent  dans  cette  catégorie  :  2  sont 
morts  des  suites  de  l’opération,  un  seul  est  en  état 
actuel  de  récidive,  ce^qui  fait  un  pourcentage  de 
86  p.  100  de  guérisons. 

c.  Dans  la  troisième  catégorie,  V hémilarynx  est 
absolument  fixe  :  le  néoplasme  atteint  la  face  anté- 
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rieure  de  l’arydénoïde,  il  bombe  dans  la  lumière 
pHaryngée  et  entraîne  déjà  un  peu  de  dyspnée  ; 
l’aryténoïde  est  absolument  fixe,  même  dans  les 
efforts  profonds  de  phonation  ou  de  respiration. 

Sur  30  cas  appartenant  à  cette  troisième  caté¬ 
gorie,  il  y  a  18  récidives,  soit  40  p.  100  de  guéri¬ 
sons  apparentes.  Il  faut  ajouter  que  14  de  ces  ma¬ 
lades,  guéris  dè  leur  cancer,  ont  été  traités  par 
les  rayons  X  après  l’opération  (l’un  d’eux  a  été 
manifestement  guéri  par  les  radiations,  et  il 
s’agissait  d’un  épithélioma  pavimenteux  du  tjqpe 
cutané  ;  il  a  été  traité  par  le  D''  Coutard,  à  la  Fon¬ 
dation  Curie). 

Neuf  ont  été  traités  avant  l’acte  opératoire  par 
du  radium  en  application  externe  O.  Monod, 
à  la  Fondation  Curie).  Aucun  de  ces  ca.s,  opérés 
après  application  de  radium,  n’avait  été  guéii 
par  le  radium  seul,  mais  1  ur  stérilisation  très 
avancée  a  certainement  facilité  grandement 
le  succès  ^opératoire.  Parmi  ces  neuf  cas,  cinq 
restent  guéris,  dont  l’un  remonte  à  quatre  ans, 
les  quatre  autres  à  deux  ans  et  un  an  et  demi. 

Certes,  ces  résultats  sont  encore  trop  récents 
pour  juger  véritablement  de  la  valeur  de  notre 
procédé  d'hémilaryngectomie. 

'  Cependant  sa  bénignité,  son  adaptation  aux 
cas  moyens  du  cancer  intralaryngé,  l’excellence 
de  ses  résultats  fonctionnels  au  moins  dans  le 
sexe  .masculin,  sont  des  éléments  importants  qui 
doivent  lui  permettre  de  prendre  place  parmi  les 
meilleurs  procédés  phirurgicaux  destinés  à  com¬ 
battre  cette  affection. 


J5  Mars  1930, 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Pathogénie  du  cancer. 

La  question  des  rapports  du  cancer  avec  la  syphi'is  a 
été  reprise  dans  un  volume  intitulé  :  Tréponème  et  néo¬ 
plasmes,  par  ,les  D"  J.4.CQUEM.A.RT  (de  Bavay,  Nord)  et 
Pfeiffer  (de  Dijon)  (Paris,  Maloine  édit.,  1927). 

Les  auteurs  ayant  constaté  de  nombreux  cas  où  la 
syphilis  et  le  cancer  coïncidaient,  ont  été  amenés  à  se 
deniànder,  après  beaucoup  de  prédécesseurs,  si  la  syphilis 
n’est  pas  une  cause  primordiale  de  la  cancérisation.  Ils 
ont'- commencé  d'établir  eu  1924  un  grand  nombre  de 
généalogies  de  familles  où  la  syphilis  et  le  cancer  se  suc¬ 
cédaient  avec  une^  fréquence  impressionnante.  Cela  les 
a  amenés  étudier  les  autres  questions  relatives  au  can¬ 
cer,  de  ce  point  de  vue  pathogénique,  et  ils  pensent  avoir 
trouvé  dans  ces  études  une  confirmation  de  leurs  pre¬ 
mières  conclusions.  Ou  pourrait  leur  objecter  a  priori 
que  les  médications  antisyphilitiques  sont  généralement 
inefficaces  contre  les  cancers  ;  que  fréquemment  même 
on  aggrave  un  cancer  par  un  traitement  antisyphîlitique  ; 
que,  chez  les  cancéreux,  les  réactions  sériques  révélatrice.s 
de  la  syphilis  sont  souvent  négatives,  iltais  les  auteurs 
mettent  leur  opinion  à  l’abri  de  ces  objections  en  admet¬ 
tant  que  les  cancers  seraient  des  manifestations  extrême¬ 
ment  tardives  de  sj'philis  très  ancienne  et  surtout  d’hé- 
rtdo-syphilis. 

Les  auteurs  s’attachent  d’abord  à  établir  de  nouveau 
la  grande  fréquence  de  la  S3iphilis  acquise  et  de  la  syphilis 
héréditaire.  Ils  se  montrent  vraiment  très  généreux  à  cet 
égard.  Quelqu’un,  disent-ils,  peut  ne  présenter  aucun 
stigmate  de  syphilis,  on  doit  le  considérer  néanmoins 
comme  syphilitique  si  l’on  trouve  des  stigmates  de  syphi¬ 
lis  ou  d’hérédo-syphills  chez  ses  parents,  ses  collatéraux 
ou  ses  enfants. 

Les  auteurs  rapportent  ensuite  132  observations  généa¬ 
logiques.  Il  eu  est  qui  sont  assez  complètes  et  disposées 
en  tableaux.  Beaucoup  sont  extraordinairement  som¬ 
maires.  En  plus  des  stigmates  classiques  portant  sur  le 
squelette,  les  dents,  etc.,  sont  encore  admis  comme  révé¬ 
lateurs  de  la  syphilis  héréditaire,  dans  les  observations 
généalogiques  en  question  :  les  morts  subites  de  cause 
Inconnue,  —  la.  méningite,  —  lés  débilités  et  maladies 
mentales,  les  troubles  psychiques  les  plus  divers,  y  com¬ 
pris  des  neurasthénies,  —  les  algies  de  siège  et  d’allure 
quelconques  (gastralgies,  sciatiques,  migraines  et  cépha¬ 
lées,  etc.),  — les  malformations  cutanées  (nœvi,  angiomes, 
hypertrichoses),  —  certaines  affections  de  la  peau  (eczémas, 
psoriasis),  guérissant  par  des  médicaments  mercuriels, 
iodés,  bismuthiques,  etc.,  —  la  calvitie,  .surtout  précoce,  — 
des  lésions  pulmonaires  indéterminées  (induration  des 
sommets,  par  exemple)  améliorées  par  les  traitements 
antisyphilitiques,  —  des  suppurations  diverses  telles  que 
des  otites,  des' pleurésies  purulentes,  —  l’ulcus  gastrique 
(le  Di  Jacquemart  affirme  qu’il  n’a  vu  d’ulcus  que  chez 
les  hércdo-S3'pliilitiques),  —  les  vomissements -incoercibles 
de  la  grossesse  (même  remarque  que  pour  l’ulcus), — 
l’entéro-colite  chronique,  —  les  arthropathies  chroniques, 
les  synoVites  de  la  bourse  séreuse  pré-rotulîenne,  —  les 
varices,  surtout  si  elles  sont  précoces,  —  l’asthme,  ledia- 
bète,  —  des  malformations  (cryptorchidie,  heriùes,  pieds 
bots,  etc.),  —  la  gémelhté,  etc. 

Les  tumeurs  bénignes  (de  siège  et  de  nature  variés) 
et  les  cancers  de  toutes  catégories  sont,  pour  les  auteurs, 
des  conséquences  de  la  syphilis  héréditaire.  Ils  énu- 
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jnèrent  :  parmi  les  tumeurs  bdnigues,  les  nævi  et  les 
angiomes,  les  fibromes  utérins,  les  adénomes  prosta¬ 
tiques,  les  adénomes  de  la  mamelle,  les  kystes  de  l’ovaire  ; 
parmi  les  cancers,  les  épithéliomas  de  la  peau,  les  «  fibro- 
carcinomes  »  de  l’utérus,  les  cancers  du  col  utérin,  les 
cancers  de  l’estomac,  les  cancers  épithéliaux  de  siège 
quelconque,  les  sarcomes. 

Telle  est  la  thèse.  Mais  les  tumeurs  bénignes  et  les 
tumeurs  malignes  sont  très  fréquentes,  l’hérédo-syphilis 
avérée  est  aussi  très  fréquente  (et  les  auteurs,  portés 
à  l’exagération  en  ce  qui  concerne  les  stigmates,  la  font 
plus  fréquente  qu’elle  n’est)  :  quoi  d’étonnant  à  ce  que 
la  coïncidence  de  maladies,  dont  chacune  est  très  fré¬ 
quente,  soit  elle-même  très  fréquente?  Et  doit-on  voir 
dans  cette  coïncidence  la  preuve  d'un  lien  pathogénique?- 

MM.  Jacquemart  et  Pfeiffer  confrontent  ensuite  la- 
syphihs  et  la  cancer  de  plusieurs  organes  considérés  eu 
particulier.  Ils  admettent  que  dans  la  majorité  des  cas 
le  cancer  gastrique  succède  à  .  un  ulcus,.  et  que  l’ulcus 
est  toujours  une  manifestation  d’artérite  oblitérante 
d’origine  hérédo-syphilitique.  On  guérit,  disent-ils, 
l'ulcus  par  le  «  pansement  bismuthé  »  qui  est  une  médi¬ 
cation  antisyphüitique.  On  ne  verrait  plus  d’ulcères 
gastriques  si  on  traitait  les  hérédo-syphilitiques  par  des 
médications  spécifiques  ;  on  ne  verrait  plus  de  cancers 
gastriques  parce  qu’il  n’y  aurait  plus  ni  hérédo-syphili 
ni  ulcus. 

Même  pathogénie  pour  le  cancer  oesophagien. 

Les  auteurs  signalent,  d’après  leurs  observations  per¬ 
sonnelles  ou  d’après'  la  littérature,  des  relations  entre  la 
syphilis  (smtout  héréditaire)  et  les  cancers  :  du  pharj-nx, 
du  larynx,  du  foie,  du  testicule,  du  poumon,  de  l’hypo¬ 
physe,  du  névraxe,  des  os,  etc. 

Chose  curieuse  :  ils  ne  mentionnent  pas  la  syphüis 
acquise,  comme  cause  des  cancers  de  la  bouche,  malgré 
que  de  toute  évidence  ou  l’-y  retrouve  dans  un  très  grand 
nombre  de  cas. 

Après  avoir  sommairement  étudié  le  sarcome  de  Rous 
de  la  poule,,  qu’ils  considèrent  comme  le  type  des  cancers 
causés  par  un  rütra-virus  exogène,  les  auteurs  passent 
en  revue  les  données  de  ces  derméres  aimées  relativement 
aux  cancers  expérimentaux.  Ils  retiennent  particuliére¬ 
ment,  à  propos  des  cancers  provoqués  par  le  goudron, 
certains  travaux  (Bonne,  Mougneau  et  Mazimel)  dans 
lesquels  a  été  relevé  l’exacerbation  d’une  infection 
parasitaire  par  l’action  de  cette  substance.  Ils  croient 
que,  si  l’on  produit  du  cancer  en  badigeormant  la  peau 
de  la  souris  par  le  goudron,  c’est  parce  que  le  goudron 
traumatise  les  cellules  '  et  permet  leur  mfestation  par 
Klossiella  mûris. 

Il  est  à  remarquer,  toutefois,  qné  Klossiella  mûris  est  un 
parasite  surtout  des  tissus  rénaux,  tandis  que  le  goudron 
détermine  en  général  des  cancers  et  des  papiUomes  delà 
peau  et  des  muqueuses. 

De  même,  le  badigeonnage  de  la  peau  des  lapins  déter¬ 
minerait  l’infestation  des  cellules  par  les  coccidies. 

Remarquons  aussi  que  les  coccidies  sont  des  parasites 
des  cellules  hépatiques  et  intestinales. 

L’inconstance  du  parasitisme  expliquerait  l’incontes- 
tance  des  effets  du  goudron  (espèces  animales,  habitats, 
individus,  etc.,  chez  lesquels  le  goudron  n’est  pas  cancé¬ 
rigène).  Pour  une  raison  analogue,  disent  les  auteurs,  il 
n’y  a  pas  des  villages,  des  maisons  à  cancers  ;  il  y  aurait 
des  villages,  des  maisons  infestés  de  syphilis. 

Après  quelques  pages  consacrées  aux  tumeurs  végé¬ 
tales,  dans  lesquelles  le  Bacterium  lumefaciens  d’Erwin 
Smith  jouerait  le  même  rôle  que  les  tréponèmes  dans  les 
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cancers  humains,  les  auteurs  résument  leur  thèse  de  la 
manière  suivante  : 

Le  cancer  est  le  résultat  d’une  excitation  des  celiules 
normales  à  la  karyokynèse  par  uu  parasite,  qui  pénètre 
dans  la  cellule.  Chez  l’homme,  ce  parasite  est  le  spiro¬ 
chète  de  la  syphilis,  et  plus  probablement  ses  formes 
coccoïdes  ou  spores.  LUéments  très  riches  en  chromatine, 
ces  spores  s’unissent  au  noyau  cellulaire  et  détermment 
une  prolifération  indéfinie,  une  sorte  de  fécondation. 
Les  excitations  diverses  portant  sur  un  organisme  infesté 
de  parasites  (Klossiella,  coccidie,  spirochète)  consti¬ 
tuent  le  premier  facteur  de  cancérisation.  Le  parasite 
lui-mfme  (second  facteiu)  s’mtroduit  '  ensuite  dans  la 
cellule  et  provoque  le  développement  du  néoplasme.  Les 
r.ayons  X,  le  goudron,  etc.,  aboutissent  à  ouvrir  les  cel¬ 
lules  à  l’invasion  parasitaire.  Le  virus  accompagne  les 
cellules  dans  leur  multiplication. 

Il  y  a  une  idée  séduisante,  et  qui  n’est  pas  absurde, 
dans  l’hypothèse  de  l’infestation  de  la  chromatine  par 
des  microbes  variés,  qui  fusionneraient  leur  substance 
avec  la  matière  héréditaire  et  détermineraient,  par  cette 
sorte  de  fécondation,  la  prolifération  indéfinie  des  cel¬ 
lules.  Cette  théorie  n’est  pas  nouvelle  ;  Bouveret  (de 
Lyon)  l’a  soutenue.  Est-ce  ainsi  qu’il  faut  expliquer  le 
rôle  incontestable  de  la  syphilis  dans  l’éclosion  de  cer¬ 
tains  cancers?  MM.  Jacquemart  et  Pfeiffer  le  disent, 
sans  apporter,  je  crois,  la  démonstration  de  leur  opi- 

II  y  a  dans  l’histoire  clinique  et  expérimentale  des 
cancers  des  faits  domhiants,  dont  toute  théorie  patho¬ 
génique  du  cancer  doit  tenir  compte.  Bouveret  met  en 
évidence  quelques-uns  d’entre  eux  dès  le  début  de  sonUvre. 

Le  cancer  est  une  affection  primitivement  locale.  Des 
recherches  récentes  sur  les  anomalies  physiologiques 
générales  de  l’organisme  cancéreux  semblent  pourtant 
contredire  cette  affirmation.  Mais,  comme  le  fait  remar¬ 
quer  Bouveret,  il  est  une  expérience  que  les  chirurgiens 
ont  faite  depuis  longtemps  et  répétée  très  souvent  ; 
c’est  la  guérison  définitive  de  cancers  par  l’exérèse  ;  et 
cette  guérison  a  pu  dans  certains  cas  être  vérifiée  pen¬ 
dant  plus  de  vingt  ans.  Ce  fait  contredit  péremptoi¬ 
rement,  sembie-t-il,  l’hypothèse  de  modifications  humo¬ 
rales,  préexistantes  au  développement  du  cancer. 

Le  cancer  se  développe  le  plus  souvent  à  im  âge  avancé. 
Ce  fait  suggère  l’idée  d’une  diminution  graduelle  de  la 
résistance  des  cellules  normales  à  la  cancérisation. 
Bouveret  estime  que  cela  s’accorde  mieux  avec  l’hypo¬ 
thèse  d’un  agent  causal  vivant. 

Le  cancer  se  développe  avec  une  fréquence  particu¬ 
lière  dans  des  régions  qui  ont  été  le  siège  d’une  infection 
microbienne,  ou  d’une  ulcération  chronique  pouvant 
servir  de  porte  d’entrée  à  une  infection  latente  (lèvre, 
estomac,  col  de  l’utérus,  etc.).  Or,  Bouveret  fait  remar¬ 
quer  que  c’est  le  streptocoque  qui  est  l’agent  habituel 
des  infections  en  question. 

Une  maladie  aiguë,  fébrile,  peut  faire  rétrocéder  une 
tumeur  cancéreuse  ;  c’est  l’érysipèle,  dans  les  cas  où 
l’érysipèle  guérit.  On  ne  peut  pas  expliquer  ce  résultat 
par  l’action  de  la  fièvre  ou  la  toxine  du  streptocoque  sur 
des  cellules  fragiles.  Bouveret  admet  que  le  streptocoque, 
agent  ordinaire  des  infections  locales  auxquelles  a  succédé 
le  cancer,  s’est  conjugué  avec  les  noyaux  des  cellules, 
les  rendant  ainsi  cancéreuses,  et  que,  en  cas  d’érysipèle 
ultérieur,  des  anticorps  spécifiques  suscités  par  le  strep¬ 
tocoque  de  l’érysipèle  agissent  utilement  sur  les  descen¬ 
dants  des  streptocoques  cancérigènes. 
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La  théorie  de  Bouveret^se  trouve  ainsi  formulée  :  la 
cancérisation  est  le  résultat  de  l’association,  symbiotique 
des  cellules  de  l’organisme  avec  un  microbe  qui  est  ordi¬ 
nairement  le  streptocoque.  Pendant  la  longue  période 
de  latence  qui  sépare  l’infection  de  l’apparition  du  cancer, 
microbe  et  cellule  mvent  en  commun,  s’adaptent  naturel¬ 
lement,  réalisent  peu  à  peu  le  «  complexe  microbe-cel¬ 
lule  »  :  espèce  cellulaire  nouvelle,  fixe,  féconde,  transmet» 
tant  par  hérédité  ses  caractères.  Bouveret  admet  d’ail¬ 
leurs  que  cette  «  conjugaison  »  est  un  fait  relativement 
rare,  exigeant  pour  se  produire  des  conditions  de  terrain, 
d'ailleurs  imprécisées. 

D'autres  microbes  peuvent  jouer  le  même  rôle  cancé¬ 
rigène  que  le  streptocoque  :  le  cancer  humain  développé 
■sur  un  lupus  tuberculeux,  ou  sur  de  vieilles  lésions  syphi¬ 
litiques  ;  les  cancers  vermineux  ;  le  sarcome  de  Rous 
chez  la  poule,  etc.,  sont  des  exemple^  montrant  que  d’au¬ 
tres  microbes  ou  ultra-microbes  peuvent  être  cancéri- 

Dans  la  cellule  cancéreuse,  c'est  le  noyau  qui  est  le 
siège  du  virus  cancéreux.  Bouveret  se  représente  ce 
«  rdrus  n  comme  formé  par  de  la  chromatine  et  de  la 
substanee  microbienne  conjuguées.  Ainsi  s’expliqueraient 
toutes  les  particularités  singulières  des  noyaux  des  cel¬ 
lules  cancéreuses.  Bouveret  admet  que  les  noyaux  des  cel¬ 
lules  cancéreuses  produisent  et  excrètent  des  particules  de 
ce  virus  ;  que  non  seulement  ces  particules  essaimées  avec 
es  cellules  cancéreuses  déterminent  les  métastases,  mais 
encore  qu’elles  contaminent  quelquefois  des  especes  cel¬ 
lulaires  nouvelles  (sarcome  succédant  à  un  épithéliome) . 
Il  croit  que  les  mêmes  particules  virulentes  joueni  un 
rôle  dans  la  contagion  et  même  dans  l’hérédité. 

Telles  sont  les  idées  les  plus  caractéristiques  de  la 
théorie  de  Bouveret.  Sans  doute  des  mains  pieuses  ont 
recueilli,  pour  les  livrer  à  l’impression,  des  notes  que 
Bouveret,  s’il  eût  sun-écu,  aurait  complétées  et  corrigées. 
Mais  ce  petit  livre  amplifie  exactement  les  idées  et  les 
raisonnements  qu’on  peut  lire  dans  un  article  du  Lyon 
médical  paru  le  3  octobre  1926. 

L’idée  maîtresse  qui  attribue  l’origine  du  processus 
cancéreux  à  xme  mutation  cellulaire,  succédant  elle-même 
à  une  sorte  d’activation  du  noyau  cellulaire  par  tm  agent 
extérieur,  parasite  ou  non  parasite,  a  déjà  séduit  plus 
d’un  penseur.  Elle  n’est  nullement  absurde.  Mais  il  ne 
•suffit  pas  qu’une  idée  soit  séduisante  :  il  faut,  eu  atten¬ 
dant  sa  démonstration  scientifique,  qu’elle  ne  soit  pas 
incompatible  avec  les  faits  acquis.  Or,  il  y  a  dans  la 
théorie  de  Bouveret  des  points  essentiels  qu’on  ne  peut 
admettre.  Bouveret  assimile  le  complexe  cellule-strepto¬ 
coque  à  une  symbiose.  Mais,  dans  une  symbiose,  les  deux 
symbiotes  ont  une  existence  distincte  et  on  peut  les 
déceler  séparément.  Si  un  streptocoque  était  symbiote 
de  la  cellule  cancéreuse  et  accompagnait  celle-ci  indéfi¬ 
niment,  on  devrait  le  voir  et  surtout  le  cultiver.  Dans 
l’esprit  de  Bouveret,  s’agissaît-il  (comme  certàinspassages 
le  feraient  croire)  non  d’une  symbiose  mais  d’une  con¬ 
jugaison,  c'est-à-dire  d’une  fusion  substantielle  des  deux 
êtres,  analogue  à  la  fécondation  de  l’ovule  par  le  sper¬ 
matozoïde?  Cette  hypothèse,  plus  plausible  que  la  pré¬ 
cédente,  implique  que  le  streptocoque  disparaît,  après 
avoir  joué  son  rôle  jusqu'à  ce  que  la  cancérisation  soit 
effectuée  ;  mais  alors  il  est  plus  difficile  d'expliquer  par 
un  anticorps  spécifique  l’effet  de  l’érysipèle.  On  sait, 
d’autre  part,  que  la  toxine  streptococcique  (médication 
de  Goley)  n’est  guère  efficace  que  dans  les  sarcomes  ; 
or  les  sarcomes  sont  beaucoup  moins  que  les  épithé- 
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liohies  en  relation  étiologique  avec  l’âge  avancé,  les  irri¬ 
tations  et  les  infections  locales.  * 

L'Essai  sur  la  paihogénie  du  cancer  est  tout  pénétré 
par  la  connaissance  et  la  citation  d’une  grande  quantité 
de  travaux  antérieurs.  Bouveret  s’est  efforcé  d’accorder 
sa  conception  personnelle  et  les  faits  connus  en  clinique 
et  en  expérimentation.  Ceux  qui.  ayant  eu,  comme  moi- 
même,  le  privilège  d’être  ses  élèves,  connaissent  bien  sa 
scrupuleuse  conscience  et  sa  longue  patience  dans  le 
travail,  et  savent  qu’il  était  incapable  de  ces  fantaisies 
soudainement  écloses  sans  préparation,  comme  le  cancer 
eu  a  tant  suscité  depuis  quelques  années.  Comme  ceux 
de  J  aboulay,  auxquels  les  apparentent  ime  tournure 
d’esprit  sémblable,  les  travaux  de  Bouveret  sur  la  pa¬ 
thogénie  des  cancers  sont  les  fruits  d’une  imagination 
vive,  alliée  à  une  vaste  érudition  ;  il  leur  manque  la 
rigueur  d’ analyse  que  leur  aurait  donnée  la  pratique  des 
recherches  de  laboratoire.  Traitons  avec  respect  —  mais 
sans  fermer  les  yeux  sur  leurs  erreurs  —  l’oçuvre  can¬ 
cérologique  de  ces  deux  maîiùes  lyonnais  regrettés,  que 
des  travaux  de  premier  plan  dans  l’ordre  chirurgical 
ou  clinique  maintiennent  au  premier  rang. 

La  théorie  ,  de  Georgiou  (Ev agoras  Gkoroiou,  Sur 
la  nature  et  la  pathogénie  des  cancers,  i  brochure 
14  X  19  de  46  pages,  5  francs.,  Paris,  N.  Maloine, 
1929)  a  pour  point  de  départ  une  conception  assez 
originale  de  l’évolution  des  phylums  dans  le  règne 
animal  et  de  l’évolution  des  espèces  cellulaires  chez, 
l’individu  vivant.  L’évolution  phylogénique  compor¬ 
terait,  d’tme  manière  générale,  deux  phases  :  l’une  pro¬ 
gressive,  partant  des  formes  animales  les  plus  simple, s 
et  produisant  des  formes  de  plus  en  plus  perfectionnée.s  ; 
l’autre  régressive,  conduisant,  en  sens  inverse  de  lu  pre 
mière,  des  formes  animales  les  plus  élevées  en  organisa¬ 
tion  aux  formes  les  plus  inférieures.  Chaque  souche 
zoologique  posséderait  initialement  un  quantum  de 
puissance  évolutive  dans  le  sens  du  progrès  ;  ce  quantum 
épuisé,  la  souche  continuerait  d’évoluer  pour  ainsi  dire 
à  rebours.  L'auteur fondelapartiezoologiquedesa théorie 
sur  divers  faits  d’observation,  '  empnmtés  notamment 
à  la  paléontologie  et  à  l’embryologie. 

Une  loi  analogue  serait  valable  pour  les  cellules  et  les 
tissus  de  tout  individu  aninfal.  Admettant  a  priori 
que  la  naWe  infectieuse  des  tumeurs  malignes  est  inad¬ 
missible,  l’auteur  croit  que  les  cancers  sont  l'expression  de  la 
régression  ontogénique  des  tissus.  Chaque  cellule  soma¬ 
tique  renfermerait  simultanément  des  «  déterminants  » 
(au-  sens  de  Weismann)  à  potentialité  progressive  et 
d’autres  «  déterminants  »  à  potentialité  régressive.  Une 
cellule,  devenue  adulte,  a  épuisé  sa  potentialisé  progres¬ 
sive,  mais  elle  conserve  sa  potentialité  régressive.  La 
maladie  néoplasique  consiste  dans  l’activation  de  la 
potentialité  régressive  de  cellules,  jusqu’alors  latente. 
Cette  activation  se  produirait  sous  l’influence  de  pertur¬ 
bations  dans  les  sécrétions  internes.  L'auteur  admet  que  la 
glande  génitale  normale  exerce  sur  les  cellules  de  l’org.-i 
nisme  une  action  antagoniste  de  l’évolution  régressive  ; 
et  que  l'épiphyse,  au  contraire,  active  la  potentialité 
régressive.  La  prolifération  maligne  des  cellules  sérail 
un  retour  à  l’état  embryonnaire  d’une  lignée  cellulaire, 
retour  causé  par  une  déficience  endocrine  de  la  glande 
génitale  et  activé  par  la  secrétion  interne  de  l'épiphyge, 
La  glande  pinéale  est,  pourl’àuteur,  lecentfecaneérigène. 

La  deuxième  moitié  du  volume  est  consacrée  4  mettre 
d’accord  la  théorie  avec  les  faits  cancérologiques,  ou 
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inversement.  Notons  que  l'auteur  a  entrepris  sur  des  souris 
spontanément  cancéreuses  des  opérations  d’homogrefEe 
de  glandes  génitales  et  d’épiphysectomie,  et  que  ces 
opérations,  à  la  condition  d’être  logiquement  associées, 
auraient  procuré  le  rajeunissement  de  l’individu  et  la 
guérison  du  cancer. 

On  a  beaucoup  fait  appel,  dans  ces  dernières  années, 
à  la  chimie-physique  pour  expliquer  la  pathogénie  des  can¬ 
cers  ;  certaines  théories,  où  la  fantaisie  tient  la  plus  large 
place  et  où  la  connaissance  des  faits  solidement  acquis 
en  tient  fort  peu,  ont  été  ainsi  édifiées.  On  ne  saurait 
faire  ce  reproche  au  petit  livre  de  P.  Woog.  L’explication 
du  cancer  que  l’auteur  y  propose,  quoique  étant  tout  à 
fait  hypothétique,  s’appuie  sur  l’étude  théorique  soi¬ 
gneusement  documentée  d’une  série  de  problèmes  phy¬ 
sico-chimiques  et  de  leur  application  à  la  matière  vivante. 
Le  point  de  départ  est  celui-ci.  Parmi  les  lois  communes 
à  toutes  les  formes  de  la  matière,  inanimée  ou  vivante, 
cristalloïdes  ou  colloïdes  l’autem:  attribue  ime  importance 
toute  particulière  à  la  courbure  et  à  la  tendance  à  la  fer¬ 
meture  sur  eux-mêmes  des  alignements  des  champs  de  forces 
moléculaires  juxtaposés.  De  cette  loi  résulte  la  stabilité 
dans  le  temps  (cristalloïdes)  ou  tout  au  moins  la  tendance 
à  la  stabilité  (colloïdes  mlcellaires),  car  on  sait  que  les 
colloïdes  mlcellaires,  vivants  ou  non,  évoluent  sans  cesse 
et  sans  réversion  possible  vers  la  floculation,  laquelle 
correspond  à  un  état  plus  stable  de  la  matière.  La  pre¬ 
mière  partie  du  livre  (De  quelques  conditions  de  stabilité 
des  formes  de  la  matière)  est  consacrée  à  l’exposé  pré¬ 
liminaire  de  ces  idées. 

Dans  la  deuxième  partie,  l’auteur  s’efforce  depénétrer 
dans  les  relations  existant  entre  l’altération  des  condi¬ 
tions  de  stabilité  des  masses  de  matière  vivante  et  le 
cancer.  La  vie  de  nos  cellules  s’accompagne  sans  cesse 
de  flociflatlons  partielles,  affectant  la  courbure  des  champs 
de  forces  moléculaires  ;  mais  les  cellules  s’accommodent 
de  ces  changements  lents  par  des  adaptations,  d’où  pro¬ 
cède  le  vieillissement  «  suivant  la  route  tracée  par  l’hé¬ 
rédité  a.  Il  se  produit  aussi  des  accidents  cellulaires 
brusques  dont  les  cellules  peuvent  aussi  s’accommoder, 
et  d’où  procèdent  les  phénomènes  d’évolution  et  de  mu¬ 
tation  des  espèces,  sans  dommjige  pour  l’individu.  La 
genèse  d’un  cancer  aurait  comme  point  de  départ, 
d’après  l’auteur,  des  accidents  cellulaires  du  même  genre, 
c’est-à-dire  des  flocnlations  locales,  partielles,  n’entraî¬ 
nant  pas  la  mort  des  cellules  affectées,  mais  altérant 
leur  métabolisme  :  cet  état  correspondrait  au  précancer. 
Bientôt  après,  les  cellules  malades  deviennent  agres¬ 
sives  pour  leurs  voisines  et  les  détruisent  à  cause  de 
leur  métabolisme  nouveau.  En  même  temps,  la  courbiure 
modifiée  des  champs  de  forces  moléculaires  ne  se  fer¬ 
mant  plus,  les  cellules  malades  subissent  des  divisions 
répétées  ;  leurs  descendants  héritent  des  propriétés 
cellulaires  modifiées  et  les  transmettent.  Ainsi  se  cons¬ 
titue,  par  une  sorte  de  mutation,  un  tissu  nouveau  étroi¬ 
tement  apparenté  au  tissu  normal  ;  le  tissu  cancéreux- 

Comme  on  le  voit,  P.  Woog  fait  un  large  emprunt 
originel  aux  théories  d’Aug.  Lumière  sur  le  rôle  de  la 
floculation  des  colloïdes  mlcellaires  dans  la  cause  des 
maladies  et  de  la  mort.  Il  se  réclame  d’ailleurs,  et  avec 
justice,  de  l’auteur  lyonnais. 

La  fin  du  livre  est  employée  à  mettre  d’accord  la  théo¬ 
rie  nouvelle  avec  les  faite  d’observation  de  toutes  sortes 
relatifs  au  cancer. 
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L'auteur  a  la  loyauté  de  reconnaître  que  l’hypothèse  et 
la  conjecture  tiennent  une  place  prépondérante  dans  son 
exposé.  Mais  si  son  imagination  s’est  donnée  libre 
carrière,  c’est  du  moins  dans  un  domaine  dont  il  a  i^ris 
la  peine  de  mesurer  la  grandeur  et  de  scruter  les  diffi¬ 
cultés. 

Cl.  Reoal'D. 

La  circulation  cérébrale.  Les  relations  du 
^sympathique  cervical  avec  l’irrigation  san¬ 
guine  du  cerveau. 

M.  Stanley  Cobb  {American  Journal  uf  ihe  medical 
sciences)  fait  d’abord  une  revue  critique  des  travaux 
accomplis  sur  ce  sujet  depuis  trente  ans.  Les  ouvrages 
classiques  récents  de  physiologie  publiés  en  Angleterre 
concluent  à  l’absence  d’innervation  vaso-motrice  céré¬ 
brale.  L’auteur  cite  en  particulier  la  phrase  suivante  de 
Bayliss  (1924)  ;  >  Il  n’y  a  aucune  évidence  que  les  vais¬ 
seaux  cérébraux  possèdent  aucun  contrôle  vaso-moteur  ; 
telle  est  l’importance  du  cerveau  que  sa  circrdation  est 
réglée  par  celle  de  tout  le  reste  du  corps,  qui  lui-même 
s’accommode  par  le  moyen  de  nerfs  vaso-constricteurs  et 
vaso-dilatateurs  aux  exigence-s  du  cerv'eau.  »  Cette  opi¬ 
nion  est  en  opposition  avec  celle  des  cliniciens  qui,  depuis 
longtemps,  ont  invoqué  l’existence  de  spasmes  vasculaires 
de  la  circulation  cérébrale.  L’auteur  trouve  une  confirma¬ 
tion  à  cette  dernière  théorie  dans  différents  travaux 
récents  et  en  particulier  ceux  de  Talbott,  Wolff  et  Cobb 
(19  28),  ceux  de  Forbes  et  Wolff  (1928). Les  vaisseaux  delà 
pie-mère  se  contractent  visiblement  immédiatement 
après  stimulation  du  sympathique  cervical,  et  se  di¬ 
latent  après  excitation  du  bout  central  du  nerf  vague. 
Une  photographie  démonstrative  est  produite  à  l’appui 
de  cette  expérience. 

Pendant  ces  réactions,  la  pression  artérielle  peut  ne 
point  varier  ■  d’autres  fois  elle  s’élève  durant  la  vaso¬ 
constriction  cérébrale,  s’abaisse  durant  la  vaso-dilata¬ 
tion.  La  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  suit  des 
variations  de  sens  inverse,  s’élevant  durant  la  dilata¬ 
tion,  s’abaissant  durant  la  constriction  des  artères. 

L’auteur  envisage  ensuite  le  rôle  exercé  par  l’adrénaline 
sur  les  artères  cérébrales  (travaux  de  Gruber  et  Roberts, 
1926).  L’adrénaline  pure  détermine  la  vaso-constriction, 
les  solutions  acides  provoquent  une  vaso-dilatation. 

R.  Godbl. 


Érythrémie  avec  intense  ictère  acholurique 
(probablement  dû  à  une  manifestation  d’hy¬ 
persplénisme  compensateur). 

M.  PakkEs  Weber  (British  medical  Journal.  16  no¬ 
vembre  1929)  présente  l’observation  suivante  : 

Malade  âgée  de  quarante  ans,  mariée,  atteinte  d’éry¬ 
thrémie  typique  et  d’ictère  prononcé.  La  rate  est  hyper¬ 
trophiée,  dure  ;  son  bord  inférieur  est  palpable  à  trois 
travers  de  doigt  au-dessous  du  rebord  costal.  Le  foie  est 
gros,  perceptible  à  trois  travers  de  doigt  et  demi  du 
rebord  costal.  Pas  d’ascite,  pas  d’oedème.  Menstruation 
régulière.  Pression  artérielle;  165-95  millimètres  de 
mercure.  Les  urines  (densité  loii)  sont  claires,  jaunes, 
acides  et  contiennent  des  traces  d’albumine  ;  absence  de 
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sucre,  excès  d’urobiline  et  d'urobilinogène,  d’indican. 
L’examen  opMalmoscopique  révèle  un  fond  d’œil  éry- 
thrémîque  typique.  Métabolisme  basal  :  127  p.  100. 

Numération  globulaire  :  7  '880  000. 

Hémoglobine  :  120  p.  100. 

Leucocytes  :  16  350  (polynucléaires,  70  p.  100  ;  baso^ 
pliiles,  3  p.  100  , éosinophiles,  3  p.  100  ;  lymphocytes, 
21  p.  100  ;  monocytes,  3  p.  100). 

Absence  de  globules  rouges  à  formes  anormales  ou 
uucléées.  'l'hrombocytes  ;  l  512  gôo. 

I,e  sérum  présente  nue  réaction  iuiirecte  de  Hijmaus 
van  deu  Bergh  positive  d’uue  grande  intensité,  à  l’égard 
de  la  bilirubine.  La  résistance  des  globules  rouges  à  l’ac¬ 
tion  de  solutions  hypotoniques  semble  normale.  Réac¬ 
tions  de  Wassermann  et  de  Meinîcke  négatives. 

Remarques.  —  Il  semble  probable,  dit  l’auteur,  que 
l’ictère  acholurique  et  ses  exacerbations  évolutives 
puissent  être  attribués  à  une  destruction  active  d’éry¬ 
throcytes  par  la  rate  agissant  comme  organe  compensa¬ 
teur  à  l’égard  de  la  polyglobulie. 

R.  Godel. 


Un  cas  de  thrombose  secondaire  de  l’artère 
pulmonaire. 

R.  Arsigoni  (Mineroa  medica,  3  février  1930),  rapporte 
un  cas  de  thrombose  embolique  de  l’artère  pulmonaire  ; 
cette  thombose  n’était  pas  isolée,  mais  associée  à  des 
thromboses  de  la  veine  fémorale  droite  et  de  la  termi¬ 
naison  de  l’artère  iliaque  du  même  côté.  Cette  lésion 
s’était  manifestée  pendant  ia  vie  par  des  crises  hpo- 
thymiques  avec  dyspnée,  cyanose,  douleurs  précordiales, 
tachycardie  et  par  une  matité  du  deuxième  espace 
intercostal  gauche.  Tous  ces  signes  formaient  un  tableau 
assez  caractéristique  de  la  thrombo-emboUe  de  l’artère 
pulmonaire.  L’auteur  fait  remarquer  que  le  malade  a 
survécu  une  quinzaine  de  jours  et  explique  une  telle 
survie  par  l’établissement  à  tra  vers  les  artères  bronchiques 
d'une  «ârculatiou  collatérale  possible  grâce  à  l’installa  - 
ticaï~progresrfve  de  la  thrombose."" 

^  jnm  LBREBoui.i.ET.'gi 

Un  cas  de  tumeur  du  quatrième  ventricule. 


"  À  mesure  que  se  précisent  les  signes  de  localisation 
des  tumeurs  cérébrales,  on  voit  se  multiplier  les  obser  - 
valions  dans  lesquelles  un  diagnostic  exact  peut  -être 
posé.  H  en  était  ainsi  dans  le  cas  que  rapportent  S. -S.  Ba- 
NUS  et  R.  BuEMO  {Rîvîsta  olo-neuro-oftahnoUgica  y  de 
cirûgia  neurologica,  novembre-dScembre  1929). 

On  constatait  Jchez  'leur  malade  une  céphalée  à 
localisation  occipitale  avec  irradiations  dans  la  nuque, 
une  attitude  spéciale  de  la  tète  en  flexion  et  en  légère 
inclinaison  latérale  ayec  même  an  certain  degré  de  rigidité , 
uîr^synlcome  cérébelleux  bilatéral  avec  rétropulsion 
indiquant  une  compression  du  vermis.  Tous  ces  symp¬ 
tômes,  auxquels  se  joigaaieut  ides  .signes  graves  de 
compression  biUbaire,  des  dorleiirs  viscérales,  des  troubles 
g^mtomrinaires,  une  abolition  des  réflexes  tendineux  et 
périostiqura.  des  attaques  cérébelleuses  toniques  comme 
celles  décrites  par  Jackson,  permirent  le  diagnostic  de 


15  Mars  1930.. 

tmneur  du  quatrième  ventricule.  Une  biterveution 
fut  tentée,  mais  resta  incomplète  à  ^ause  de  la  gravité  de 
l’état  du  malade  ;  ce  dernier  mourut  quatre  jours  plus 
tard  et  l’autopsie  vérifia  le  diagnostic  en  montrant  un 
oligodendrogliome  du  toit  du  quatrième  ventricule, 
infiltrant  le  cervelet. 

JEAN  LEREBOüU.ET, 


Traitement  de  l’anémie  pernicieuse  par  l’es¬ 
tomac  de  porc. 

S’appuyant  sur  l’achylie  habituellement  observée  au 
cours  de  l'anémie  pemîciense,  H.  MîETON  OonnëR  {The 
Journal  of  lhe  Amer.  med.  Assoc.,  8  février  11930)  a  admi¬ 
nistré  à  dLx  malades  atteints  d’anémie  grave,  de  l’estomac 
de  porc  cru  et  finement  broyé.  H  dit  avoir  obtenu  des. 
résultats  comparables  â  ceux  que  donne  l'administra¬ 
tion  de  foie  ou  d’extrait  de  foie,  à  savoir  une  augmentation 
du  nombre  des  globules  rouges  et  de  celm  des  hématies 
réticulées.  La  préparation  est  très  facilement  acceptée 
par  les  malades.  Il  semble  à  l'auteur  que  ce  soit  la  mu¬ 
queuse  gastrique  qui  contienne  la  substance  active.  De 
nouveaux  essais  seront  nécessaires  pour  préciser  oe 
point  et  juger  sur  un  plus  grand  nombre  de  cas  de  l’effi¬ 
cacité  de  la  méthode. 

JEAN  LEREBOTTEEET. 

La  granulie  pulmonaire  occulte  et  froide 
dans  la  grande  enfance. 

Dans  son  intéressante  thèse  Y.  HESSE  {La  gra¬ 
nulie  pulmonaire  occulte  et  froide  dans  la  grande  enfance^ 
un  volume  in-So,  94  pages,  2  planches,  Legrand  édit.) 
étudie  la  forme  de  granulie  déjà  signalée  par  Nobécourt 
et  Paisseau  en  1910  sous  le  nom  de  granulie  apyrétique 
et  décrite  par  Burnand  et  Sayé  sous  le  nom  de  granulie 
froide  et  chronique.  EUe  en  apporte  une  quinzaine  d’ob¬ 
servations  ;  cette  affection  doit  être  systématiquement 
recherchée  chez  les  grands  enfants  qui  présentent  des 
signes  de  tuberculose  pulmonaire,  des  signes  cliniques 
respiratoires  itrqirécis  ou  une  altération  de  l’état  général 
non  expliquée  par  .ailleura.  Le  diagnostic  n’,est  guère  pos¬ 
sible  que  par  un  examen  radiologique  qu'.on  devra  pra¬ 
tiquer  chez  tout  enfant  présentant  une  cuti  réaction  posi¬ 
tive  ;.seule,  en  effet,  une  radiographie  soigneusement  exé¬ 
cutée  et  scEupuleusem  eut  interprétéepermettra  de  porter 
Je  diagnostic  de  granulie  ;  c’est  la  clinique  qui  jugera  de 
son  caractère  chronique  ou  occulte.  L’existence  d’une 
cuti -réaction  négative  permet  d’éliminer  avec  une  quasi- 
certitude  la.  probabilité  d’nne  granulie  froide.  Quant  au 
pronostic,  il  est  d’autant  plus  favorable  que  l'affection 
est  plus  isolée,:  l’évolution  fatale  est  moins  souvent  le 
fait  d’orne  poussée  de  granulie  aiguë  que  de  l’évolution 
d’uue  bacillose  banale  coexistante. 

JEAN  LBRBBOTTEEEÏ. 


Le  Gérant  :  J.-B.  B.AILLIfîRE. 
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LES  SCALÈNES 
ET  LA  THORACOPLASTIE 
POUR  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 


Raymond  GRÉGOIRE 

'  L,a  thorocoplastie  pour  tuberculose  pulmonaire 
a  pour  but  de  mettre  au  repos  le  poumon  malade 
pour  permettre  l’affaissement  de  ses  cavités  et 
sa  transformation  scléreuse. 

I^e  poumon  ne  sera  véritablement  au  repos  que 
si  toutes  les  côtes  ont  été  réséquées.  I/a  suppres¬ 
sion,  tout  au  moins  partielle,  de  la  première  côte 
est  indispensable,  car,  suivant  l’expression  de 
Bérard,  elle  forme  «  la  clé  du  dôme  thoracique  ». 

De  cette  première  côte,  on  ne, peut  réséquer  que 
le  segment  moyen.  De  segment  postérieur  reste 
adhérent  à  la  colonne  vertébrale; le  segment  anté¬ 
rieur,  en  contact  avec  la  veine,  l’artère  sous-cla¬ 
vière  et  le  plexus  brachial,  ne  saurait  être  réséqué 
sans  risque  ;  encore  faut-il  être  ménagéf  car  des 
cas  ont  été  cités  (Moïse,  Surg.,  gyn.  and  obst.,  oc¬ 
tobre  1929)  où  l’extrémité  sectionnée  du  moignon 
costal  est  venue  blesser  l’artère  sous-clavière. 

Or,  quand  on  considère  le  fonctionnement  tho¬ 
racique,  on  acquiert  la  conviction  qu’il  faut  ajouter 
à  la  résection  forcément  partielle  de  la  première 
côte,  la  résection  des  muscles  scalènes  qui  con¬ 
tinuent  à  agir  sur  le  segment  costal  restant  et, 
par  conséquent,  sur  le  dôme  pleural  qui  y  adhère. 

La  cage  thoracique  est  formée  de  deux  parties  : 
une  tige  plus  ou  moins  rigide,  la  colonne  verté¬ 
brale,  sur  laquelle  monte  et  descend  ou,  pour  mieux 
dire,  s’abaisse  et  se  relève  comme  une  capote 
d’auto  la  charpente  ou  cage  sterno-chondro- 
costale. 

Chaque  côte,  prise  isolément,  est  mobile  sur 
son  articulation  vertébro-transversaire.  Elle  ne 
peut  exécuter  que  des  mouvements  d’élévation  et 
d’abaissement.  Dans  ces  déplacements,  la  tête 
costale  pivote  sur  place  dans  sa  cupule,  tandis 
que  la  tubérosité  costale  roule  sur  la  surface 
transversaire.  Des  ligaments  transverso-costaux 
limitent  ces  déplacements.  Etant  données  les 
courbures  de  la  côte,  quand  ceUe-ci  s’élève,  son 
extrémité  antérieure  se  porte  en  avant  et  sa 
partie  moyenne  en  dehors,  ce  qui  augmente  les 
dimensions  des  diamètres  transverse  et  antéro¬ 
postérieur  du  thorax. 

Si  nous  envisageons  maintenant  l’ensemble  de 
la  cage  thoracique',  nous  voyons  que  la  carène 
stemo-chondro-costale  s’articule  avec  la  colonne 
N°  12.  —  22  Mars  1930. 


vertébrale  par  une  double  série  de  douze  articula¬ 
tions  similaires  sur  lesquelles  elle  pivote  en  élé¬ 
vation  et  en  abaissement. 

Dans  la  respiration  normale,  chez  l’homme  à 
type  respirateur  abdominal,  la  cage  thoracique 
bouge  peu.  Chez  la  femme,  l’action  des  scalènes, 
des  surcostaux  et  des  intercostaux  est  plus  mani¬ 
feste. 

Dans  la  respiration  forcée,  l’ensemble  de  la 
cage  thoracique  s’élève  dans  l’inspiration,  s’abaisse 
dans  l’expiration.  Des  scalènes,  les  sterno-cléido- 
mastoïdiens,  les  pectoraux  élevent  le  gril  cos¬ 
tal.  Des  muscles  droits  et  latéraux  de  l’abdomen 
assurent  son  abaissement.  Ce  puissant  mouve¬ 
ment  de  soufflet  est  synchrome  de  l’action  du 
diaphragme. 

Rien  n’est  plus  facüe  pour  se  rendre  compte  de 
l’étendue,  de  la  souplesse  et  de  l’harmonie  de  ces 
mouvements  combinés,  que  d’examiner  le  jeu 
thoracique  d’un  individu  sous  l’écran  radiologique. 
On  voit  alors  que  l’anneau  rigide  formé  par  la 
première  côte  et  la  pièce  d'union  qu’est  le  ster¬ 
num  entraîne  tout  l’ensemble. 

Des  muscles  qui  actionnent  l’appareil  squelet¬ 
tique  seront  les  uns  constamment  en  action,  jour 
et  nuit  ;  ce  sont  les  muscles  propres  de  la  respira¬ 
tion.  Des  autres  n’entreront  en  jeu  que  de  temps 
à  autre,  suivant  les  besoins,  pour  produire  des 
respirations  plus  profondes,;  ce  sont  les  muscles 
accessoires  de  la  respiration. 

On  voit  bien,  de  suite,  quels  sont  les  muscles 
qui  provoquent  les  mouvements  respiratoires 
forcés.  Il  est  plus  difficile  de  se  rendre  compte  de 
ceux  qui  produisent  les  mouvements  normaux  : 
ces  muscles  sont  les  scalènes  et  les  surcostaux. 

Des  scalènes  envisagés  au  point  de  vue  de  l’ana¬ 
tomie  descriptive  peuvent  être  isolés  par  la  dissec¬ 
tion  en  deux  ou  même  trois  corps  charnus.  D’ana¬ 
tomie  méd.ico-chirurgicale,  qui  envisage  les  organes 
du  point  de  vue  de  leur  fonctionnement,  c’est- 
à-dire  chez  l’individu  vivant,  doit  considérer, 
comme  le  faisait  jadis  Riolan,  qu’ü  n’existe  là 
qu’une  même  masse  musculaire  à  trois  faisceaux. 
Des  deux  premiers  sont  chargés  d’élever  la  pre¬ 
mière  côte,  le  dernier  la  seconde  côte. 

Ce  système  des  scalènes  représente  et  supplée 
les  premiers  surcostaux  souvent  absents,  souvent 
réduits  à  un  petit  faisceau. 

De  faisceau  antérieur  du  système  scalénique  ou 
scalène  antérieur  est  un  muscle  triangulaire,  aplati 
d’avant  en  arrière  et  oblique  en  bas,  en  avant 
et  en  dehors.  Il  s’attache  par  quatre  chefs  super¬ 
posés  aux  tubercules  antérieurs  des  apophyses 
tranverses  des  quatrième,  cinquième  et  sixième 
vertèbres  cervicales.  Ces  insertions  à  la  fois 
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musculaires  et  tendineuses  se  réunissent  en  corps 
charnu  assez  épais  dont  les  fibres  se  jettent  dans 
la  concavité  d’un  tendon  demi  -  conique .  Ce 
tendon  puissant  et  court  s’attache  au  tubercule 
de  Ivisfranc,  marqué  à  la  face  supérieure  et  au 
bord  interne  de  la  première  côte,  immédiatement 
en  avant  de  la  gouttière  artérielle. 

Ce  faisceau  moyen  ou  scalène  moyen  est  souvent 
confondu  dans  la  même  description  que  le  fais¬ 
ceau  postérieur,  du  moins  par  les  anatomistes 
français.  Il  nous  paraît  plus  exact,  avec  Gilis 
et  Rouvière,  d’en  faire,  comme  les  auteurs 
allemands,  un  faisceau  distinct,  chargé  avec  le 
précédent  d’élever  la  première  côte.  Ce  scalène  se 
fixe  sur  les  deuxième,  troisième,  quatrième,  cin¬ 
quième,  sixième  et  même  septième  apophyses 
transverses  cervicales,  au  niveau  du  bord  externe 
de  la  gouttière  qui  unit  les  dix  tubercules  trans¬ 
versaires. 

Beaucoup  plus  mince  que  le  précédent  derrière 
lequel  il  est  en  partie  caché,  ce  muscle  se  porte 
en  bas  et  en  dehors  et  il  se  fixe  par  un  tendon 
large  et  court  à  la  face  supérieure  de  la  première 
côte  juste  en  arrière  de  la  gouttière  artérielle. 

Be  faisceau  postérieur  ou  scalène  postérieur  est 
lè  plus  mince  des  trois.  Il  est  en  partie  confondu 
avec  le  précédent.  Il  se  fixe  sur  l’apophyse 
transverse  des  troisième,  quatrième,  cinquième 
et  sixième  cervicales,  au  sommet  de  son  tuber¬ 
cule  postérieur.  Ces  fascicules  se  réunissent  en 
une  masse  charnue  qui  croise  la  première  côte 
et  se  fixe  à  la  face  externe  de  la  partie  moyenne  de 
la  seconde  et  un  peu  sur  l’aponévrose  de  l’espace 
intercostal. 

On  a  décrit  quelquefois  un  quatrième  scalène 
qui  s’étend  du  sommet  de  l’apophyse  transverse 
de  la  septième  cervicale  et  se  fixe  à  la  face  supé¬ 
rieure  de  la  première  côte  en  arrière  du  précédent. 
En  réalité,  il  s’agit  là  purement  et  simplement  du 
premier  muscle  surcostal,  tout  petit  ici  parce  qu’il 
est  suppléé  par  les  scalènes. 

Bes  muscles  sur  costaux  jouent  par  rapport  aux 
dix  dernières  côtes  le  même  rôle  que  les  scalènes 
par  rapport  aux  deux  premières.  Cependant  les 
anatomistes  n’accotdent  généralement  à  ces 
petits  faisceaux  musculaires  qu’une  courte  men¬ 
tion.  Chaque  surcostal  se  détache  du  sommet  de 
l’apophyse  transverse,  s’étale  en  éventail  et  vient 
se  fixer  sur  le  bord  supérieur  et  la  face  externe 
de  la  côte  sous-jacentè  depuis  son  angle  jusqu’à  sa 
tubérosité.  Chacun  d’eux  sans  doute  n’est  que  de 
maigre  importance,  mais  l’ensemble  constitue  une 
masse  musculaire  puissante  qui,  dans  la  respira¬ 
tion  spontanée,  va  travailler  sans  relâche  à  sou¬ 
lever  les  côtes  vingt  fois  par  chaque  minute. 
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Scalènes  et  surcostaux  sont  donc  fonctionnelle¬ 
ment  des  muscles  identiques,  tous  élévateurs  de 
côtes,  c’est-à-dire  de  l’armature  du  soufflet  thora¬ 
cique. 

Dans  la  thoracoplastie,  la  section  et  résection 
des  côtes  inférieures,  si  elle  ne  supprime  pas  les 
surcostaux,  annule  en  tout  cas  leur  action.  Ba 
résection  du  tiers  moyen  de  la  première  côte 
laisse  persister  la  masse  des  scalènes  qui  continuera 
dans  la  suite  à  jouer  son  rôle,  c’est-à-dire  à  soule¬ 
ver  le  segment  de  côte  restant  et,  par  son  inter¬ 
médiaire,  le  dôme  pleuro-pulmonaire  qui  y  adhère. 

Puisque  la  respiration  est  assurée  d’une  part 
par  le  jeü  de  piston  diaphragmatique,  d’autre 
part  par  l’allée  et  venue  du  sotifflet  thoracique, 
il  faudra,  pour  mettre  le  poumon  au  repos,  d’une 
part  supprimer  la  fonction  de  l’hémidiaphragme 
correspondant,  d’autre  part  supprimer  soit  l’ar¬ 
mature,  soit  le  moteur  du  soufflet  et  peut-être 
l’un  et  l’autre  à  la  fois. 

B’affaissement  pulmonaire  ne  pourra  jamais 
être  que  partiel,  mais  on  peut  tout  au  moins 
assurer  l’immobilité  complète  du  poumon  malade. 

On  arrivera  à  ce  résultat  par  une  combinaison 
de  la  phrénicectomie,  de  la  résection  des  côtes 
et  de  la  résection  des  muscles  scalènes. 

Be  shock  opératoire  serait  trop  brutal  si  l’on 
voulait  réaliser  ce  plan  d'attaque  en  une  seule  fois. 
Il  faut  agir  par  temps  successifs  :  d’abord  résé¬ 
quer  les  côtes  inférieures  en  deux  temps,  les  cinq 
inférieures  d’abord,  les  cinq  suivantes  quelques 
jours  plus  tard; ensuite, dans  une  même  opération, 
réséqüer  les  deux  premières  côtes,  les  scalènes 
et  le  phrénique. 

Bes  deux  temps  de  résection  costale  ne  présen¬ 
tent  rien  de  particulier.  Nous  avons  tenté  de 
régler  sur  le  cadavre  le  second  temps. 

Toute  l’intervention  peut  être  réalisée  sous 
anesthésie  locale.  Elle  doit  être  peu  traumati¬ 
sante. 

je  me  suis  inspiré  de  la  technique  de  Bérard 
qu’a  publiée  son  élève  Mallet-Guy  et  aussi  de  la 
technique  de  Baurews.  Ba  première  voie  d’abord 
est  certainement  la  meilleure  pour  atteindre  le 
segment  moyen  de  la  première  côte.  Ba  seconde 
donne  un  accès  facile  sur  les  trois  scalènes  et  le 
nerf  phrénique.  Ba  ligne  d’incision  combinée  pour 
atteindre  ces  deux  buts  en  même  temps,  ne  sera 
ni  tout  à  fait  celle  de  Bérard,  ni  tout  à  fait  celle 
de  Baurews. 

Elle  commencera  en  avant  à  un  travers  de  doigt 
au-dessus  de  la  clavicule  et  sur  le  bord  externe 
du  sterno-cléido-mastoïdien.  Elle  courra  parallè- 
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lement  au  bord  claviculaire  jusqu'à  la  hauteur  de 
l’articulation  acromio-claviculaire,  puis  elle  se 
portera  en  arrière,  toujours  horizontale  et  paral¬ 
lèlement  à  l’épine  de  l’omoplate  jusqu’à  la  ligne 
verticale  passant  par  le  sommet  des  transverses 
cervicales.  On  aura  ainsi  dessiné  une  sorte  de  lam¬ 
beau  à  peine  concave  en  haut  qui  circonscrira  à 
peu  près  une  moitié  de  la  base  du  cou. 

Une  fois  le  peaucier  coupé,  le  bistouri  commence 
à  entamer  en  arrière  les  couches  superficielles  du 
trapèze. 

En  repassant  le  couteau,  on  sectionne  les  fais¬ 
ceaux  les  plus  externes  du  sterno-cléido-mas¬ 
toïdien.  ha  veine  jugulaire  externe  est  coupée 
entre  deux  ligatures.  En  arrière,  le  trapèze  est,  de 
ce  second  coup  de  couteau,  entamé  plus  profon¬ 
dément.  Il  est  ici  très  épais. 

Maintenant,  la  sonde  cannelée  et  la  pince  vont 
travailler  à  repousser  en  haut  la  boule  graisseuse 
de  Meckel  de  façon  à  découvrir  le  scalène  anté¬ 
rieur  et,  sur  sa  face  antérieure,  le  phrénique.  Celui- 
ci  est  dégagé,  pincé  et  arraché  comme  il  est  habi¬ 
tuel  de  le  faire.  Puis  le  scalène  antérieur  est  isolé 
au  niveau  de  l’union  du  tendon  et  de  son  corps 
charnu.  On  peut  alors  le  sectionner  de  proche  en 
proche  en  évitant  l’artère  sous-clavière  et  aussi 
ses  branches  thyro-bicervico-scapulaires  qui  se 
détachent  en  arrière  du  tendon.  Une  section  du 
muscle  ne  serait  pas  suffisante,  car  les  fi.bres  se 
cicatriseraient  et  le  muscle  serait  reconstitué. 
Il  faut  en  réséquer  un  ou  deux  centimètres  pour 
que  la  restauration  ne  puisse  pas  se  produire. 

Ceci  fait,  on  voit  et  l’on  sent  la  corde  tendue 
formée  par  le  plexus  brachial.  Il  faut  la  ménager 
et  continuer  d’avancer  dans  la  profondeur  en 
arrière  de  lui.  Quand  le  trapèze  a  été  complète¬ 
ment  sectionné  dans  toute  la  largeur  et  l’épaisseur 
de  son  faisceau  claviculaire,  on  a  tout  d’un  coup 
un  jour  énorme  sur  la  région  postérieure  des 
•deux  premières  côtes.  Ue  spinal  est  isolé,  repoussé 
en  arrière  et  confié  à  un  écarteur.  Les  branches  de 
la  sus-scapulaire  sont  fort  gênantes,  si  l’on  n’a  pas 
eu  soin  de  les  rechercher  avant  de  les  couper.  Ce 
travail  d’hémostase  terminé,  011  voit,  dans  le 
fond  de  la  plaie,  le  premier  faisceau  du  grand 
dentelé  allant  à  la  première  côte,  l’angulaire  de 
l’omoplate  tout  à  fait  en  dedans,  les  scalènes  pos¬ 
térieur  et  moyen  en  avant,  au  milieu  la  partie 
rétro-scalénique  de  la  première  côte  non  pas 
horizontale,  mais  très  oblique  en  bas  et  en  avant, 
presque  verticale  chez  certaines  femmes  à  thorax 
étroit. 

Les  scalènes  moyen  et  postérieur  sont  isolés, 
puis  incisés  et  réséqués  en  partie  de  proche  en 
proche  pour  éviter  le  sommet  de  la  plèvre,  et  un 


peu  au  dessus  de  la  première  côte  pour  éviter  les 
branches  de  la  cervicale  transverse. 

La  première  côte  sera  maintenant  attaquée  à  la 
rugine  par-dessus,  par-dessous,  puis  en  dedans 
Une  fois  isolée,  depuis  l’attache  du  scalène  moyen 
jusqu’à  l’apophyse  transverse  de  la  première  dor¬ 
sale,  elle  sera  réséquée  à  la  pince  coupante.  En 
abaissant  sous  un  écarteur  la  lèvre  inférieure  de 
l’incision,  on  mettra  en  évidence  la  seconde  côte 
sur  laquelle  on  fera  la  même  opération. 

On  peut  maintenant  décoller  le  dôme  pleural 
des  adhérences  costales  qui  le  retiennent  encore. 
Au  doigt  et  à  la  compresse,  on  affaisse  ainsi  de 
proche  en  proche  le  sommet  de  la  plèvre  et  du 
poumon.  Sans  doute  ce  décollement  ne  sera  pas 
définitif  et  de  nouvelles  adhérences  se  referont 
plus  tard,  mais,  pendant  ce  temps,  le  segment 
restant  de  la  première  côte  se  sera  spontanément 
abaissé,  puisqu’il  n’est  plus  tiré  en  haut  par  les 
scalènes,  et  cela  aidera  encore  au  collapsus  du 
sommet  pulmonaire. 


CONSIDÉRATIONS  SUR 
L’ÉTIOLOGIE  ET  LA 
PATHOGÉNIE  DE  L'HYPER= 
TENSION  ARTÉRIELLE 


Maurice  PERRIN  et  Gabriel  RICHARD 


L’accumulation  des  observations  cliniques  et 
les  résultats  fournis  par  divers  procédés  d’explo¬ 
ration  biologique  permettent  de  préciser  certains 
points  de  nos  connaissances  concernant  l’étio¬ 
logie  et  la  pathogénie  de  l’hjqiertension  arté¬ 
rielle. 

Nous  devons  admettre  maintenant  que  diverses 
causes  efficientes  peuvent  intervenir,  isolément 
ou  simultanément,  pour  rendre  hypertendus 
certains  sujets  prédisposés,  de  préférence  à 
d’autres. 

Hérédité.  —  Une  notion  primordiale  et  essen¬ 
tielle  est  le  rôle  étiologique  de  l’hérédité. 

GaUavardin  a  écrit  en  1920,  dans  la  deuxième 
édition  de  son  beau  livre  sur  la  tension  artérielle 
en  clinique  :  «  Le  problème  de  l’hérédité,  depuis 
longtemps  posé  au  sujet  de  l’hémorragie  céré¬ 
brale  qui  n’est  en  somme  qu’une  manifestation- 
de  l’hypertension  artérielle,  mériterait  d’être 
étudié  à  l’aide  de  documents  précis.  On  ne  voit 
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pas  pourquoi  la  fragilité  des  épithéliums  rénaux, 
la  vulnérabilité  du  tissu  conjonctif  ou  des  parois 
artérielles,  ne  se  transmettrait  pas  aussi  facilement 
que  certaines  tares  nerveuses  ou  la  prédisposition 
tuberculeuse.  » 

1>  problème  est  ainsi  admirablement  posé. 
Iv'étude  attentive  de  l’hérédité  des  hypertendus 
confirme  de  tous  points  l’hypothèse  ci-dessus. 
O’Hare,  Walker  et  Vickers  arrivent,  au  cours 
d'rme  enquête  portant  sur  300  hypertendus,  à 
un  pourcentage  très  élevé  :  68  p.  100.  Wiechmann 
et  Pal  indiquent  une  proportion  de  38  p.  100 
■d’hérédité  vasculaire  chez  les  300  hypertendus 
examinés  et  de  6  p.  100  seulement  chez  400  autres 
sujets  soumis  à  la  même  enquête.  Broadbent, 
Pumig,  Brocknautte,  Rosenblom,  Fahr,  Alvarez, 
Mortensen,  pian,  Paubry  ont  fait  aussi  des  cons¬ 
tatations  analogues. 

P’un  de  nous  a  noté,  depuis  plus  de  dix  ans, 
chez  des  milliers  d’hypertendus,  les  antécédents 
héréditaires  et  collatéraux  ;  cette  enquête  a  montré 
que  chez  plus  de  30  p.  100  des  hypertendus,  de 
ceux  atteints  d’hypertension  permanente  surtout, 
le  père  ou  la  mère,  les  deux  quelquefois,  ont  suc¬ 
combé  à  une  hémorragie  cérébrale,  ont  présenté 
de  l’hémiplégie,  ont  eu  des  phénomènes  de  ramol¬ 
lissement  cérébral.  Chez  25  p.  100  des  autres,  le 
père  ou  la  mère  est  mort  subitement. 

Quelquefois  la  même  prédisposition  se  retrouve 
chez  les  grands-parents ,  chez  les  collatéraux,  grands- 
oncles,  grand’tantes,  oncles,  tantes.  Beaucoup 
plias  souvent  elle  existe  chez  les  frères  et  sœurs. 
Pes  observations  de  certaines  familles  sont  à  ce 
point  de  vue  singulièrement  suggestives  ;  nous 
publierons  prochainement  les  détails  de  l’histoire 
fort  curieuse  d’une  famille  très  nombreuse,  dans 
laquelle  hommes  et  femmes,  depuis  plusieurs  géné¬ 
rations,  meurent  d’hémorragie  cérébrale  entre 
quarante  et  cinquante  ans. 

Bien  mieux,  dans  ces  familles  de  prédisposés, 
il  n’est  pas  rare  de  constater  que  la  tendance  hy¬ 
pertensive  apparaît  souvent  de  très  bonne  heure  ; 
si  l’on  examine  systématiquement  les  enfants  d’hy¬ 
pertendus,  il  est  fréquent  d’observer  un  relè¬ 
vement  léger  mais  durable  des  chiffres  de  tension, 
dès  la  dix-huitième  ou  la  vingtième  année. 

Pa  prédisposition  héréditaire  à  l’hypertension 
est  un  fait  clinique  que  toute  enquête  approfondie 
permet  de  vérifier.  Il  reste  à  définir  par  quel  mé¬ 
canisme  cette  prédisposition  peut  s’établir.  Bn- 
core  qu’il  soit  difi&cile  de  le  baser  sur  des  données 
biologiques  certaines,  sur  des  tests  ou  des  réac¬ 
tions  inattaquables,  ü  nous  semble  que  c’est  la 
syphilis  héré(Ktaire  qui  constitue  le  plus  souvent 
fe  sol  favorable,  le  terrain,  de  prédisposition. 


Pa  syphilis  n’interviendrait  pas 'comme  cause 
efficiente,  directe,  créant  l’artériolite  ou  la  glomé- 
ruHte  capables  de  faire  apparaître  le  syndrome 
hypertensif.  Si  Amblard,  après  Stalh,  a  noté  78  fois 
ime  syphilis  ancienne,  sérologiquement  vérifiée, 
sirr  100  hypertendus  âgés  de  trente  à  soixante- 
cinq  ans,  il  y  a  d’autres  statistiques  moins  favo¬ 
rables.  Nous-mêmes  sommes  loin  d’avoir  ren¬ 
contré,  avec  la  même  fréquence,  des  réactions 
positives  dans  les  familles  d’hypertendus  que  nous 
avons  observées.  Par  contre,  après  beaucoup 
d’autres,  nous  avons  noté  la  remarquable  fré¬ 
quence  de  l’aortite  chez  ces  sujets.  Pe  terrain 
syphilitique  nous  semble,  dans  ces  familles,  très 
anciennement  constitué,  assez  pour  que  souvent 
le  Wassermann  soit  franchement  négatif  et  aussi 
pour  que  la  faculté  procréatrice  des  sujets  soit 
peu  ou  pas  modifiée. 

De  quelle  nature  pourrait  être  l’intervention 
de  la  syphiHs  héréditaire  dans  la  genèse  de  l’h^-- 
pertension?  On  peut  concevoir  une  toxémie  très 
atténuée  exerçant  son  action  sur  le  système  végéta¬ 
tif,  soit  directement,  soit  indirectement  par  l’in¬ 
termédiaire  de  troubles  endocriniens.  Un  jour 
viendra,  croyons-nous,  où  la  pathogénie  des  affec¬ 
tions  endocriniennes  s’éclairera  à  la  lumière  d’rme- 
connaissance  plus  complète  des  retentissements 
de  la  syphihs  héréditaire. 

Que  d’autres  infections  ou  intoxications  puissent 
intervenir  dans  l’établissement  du  terrain  de  pré¬ 
disposition,  cela  n’est  pas  douteux,  encore  que 
cette  intervention  soit  d’un  ordre  de  fréquence 
beaucoup  moindre  que  dans  le  cas  précédent.  Après 
la  syphilis „c’est  la  goutte  et  le  diabète  que  nous 
retrouvons  souvent  aussi  dans  les  antécédents 
héréditaires  de  nos  hypertendus. 

Causes  efficientes.  —  Sur  le  terrain  ainsi 
constitué,  de  nouveaux  facteurs  vont  intervenir. 
Ils  ne  marqueront  pas  chez  tous  leur  action  avec 
la  même  intensité,  ni  selon  les  mêmes  modalités  : 
tel  membre  d’une  même  famille  ne  sera  pas 
touché  alors  qu’om  autre  fera  de  l’hypertension, 
un  autre  de  l’aortite,  de  la  coronarite,  de  la  clau¬ 
dication  intermittente,  de  la  néphrite  chronique, 
de  la  goutte  ou  même  du  diabète. 

1/3.  détermination  neurovasculaire  d’où  résul¬ 
tera  la  diathèse  hypertensive  exige  la  mise  en 
œuvre  de  certains  mécanismes  qu’il  est  néces¬ 
saire  de  passer  en  revue. 

Facteurs  accidentels.  —  Des  émotions 
sont  capables  de  détermmer,  chez  des  prédisposés, 
l’apparition  de  manifestations  hypertensives  ;  il 
s’agit  généralement  d’incidents  passagers  épiso¬ 
diques,  à  moins  que  le  facteur  émotif  n'ait  fait 
en  ces  cas  que  révéler  un  état  hypertensif  latent. 
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Si  la  boulimie  et  la  pléthore  qui  en  est  générale¬ 
ment  la  conséquence  sont  susceptibles  de  jouer 
un  rôle  dans  la  genèse  de  l’hypertension,  c’est 
plus  souvent  comme  facteur  aggravant  que  comme 
cause  ef&ciente. 

Si  le  plomb  peut  agir  primitivement  sur  les 
reins  et  entraîner,  par  le  mécanisme  de  la  néphrite 
saturnine,  de  l’hypertension,  le  rôle  de  V alcool, 
souvent  invoqué,  estvraisemblable,  bien  que  moins 
évident. 

ha,  modification  de  la  crase  sanguine  que  cons¬ 
titue  Vhyperviscosité  a  pu  aux  yeux  de  certains 
médecins,  dont  Martinet  s’est  fait  l’interprète, 
prendre  une  importance  peut-être  excessive. 
«  Un  individu  indemne  de  toute  lésion  ou  pertur¬ 
bation  circulatoire,  écrivait  Martinet,  a  la  tension 
de  sa  viscosité.  Si  la  viscosité  augmente,  la  ten¬ 
sion  artérielle  augmente  à  peu  près  proportionnel¬ 
lement.  Cela  en  vertu  des  lois  de  l’écoulement  des 
liquides  à  travers  les  tubes  capillaires,  d’après 
lesquelles  la  quantité  de  sang  qui  s’écoule  par  un 
tube  capillaire  est  inversement  proportionnelle  à 
la  viscosité  de  ce  liquide.  » 

Comme  le  fait  jiistemçntremarquerGaUavardin, 
on  peut  se  demander  si  l’application  intégrale 
de  ces  données  physiques  à  la  circulation  animale 
est  légitime.  De  fait,  l’étude  attentive  et  prolongée 
de  la  viscosité  des  hypertendus  ne  confirme  ni  la 
régularité  de  la  coexistence  de  l’hypertension  et 
de  l’hyperviscosité,  ni,  à  plus  forte  raison,  une 
proportionnalité  entre  les  deux. 

C’est  ce  que  l’un  de  nous  a  constaté  sur  de  nom¬ 
breux  cas  observés  à  Royat  et  suivis  pendant 
plusieurs  années.  D’autre  part,  dans  les  cas  de 
polycytémie  de  Vaquez,  où  la  viscosité  est  très 
élevée,  la  pression  est  généralement  normale. 

Enfin  deux  des  auteurs  qui  s’étaient  faits  les 
tenants  de  cette  théorie.  Disbonne  et  Margarot, 
tirent  de  nouvelles  recherches  la  conclusion  sui¬ 
vante  :  <(  Des  espérances  fondées  sur  l’étude  de 
la  viscosité  sanguine  sont  loin  d’être  réalisées.  » 

Si  l’on  veut  bien  se  rappeler  les  données  physio¬ 
logiques  que  nous  avons  exposées  plus  haut,  on 
verra  que  l’hypertension  artérielle  résulte  essen¬ 
tiellement  d’une  augmentation  des  résistances 
périphériques  :  celle-ci  peut  être  constituée  par 
tm  obstacle  mécanique  au  niveau  des  reins,  dont 
la  valeur  filtrante  peut  être  diminuée,  ou  résulter 
d’ime  vaso-constriction  périphérique,  elle-même 
conditionnée  par  un  trouble  humoral,  par  la  pré¬ 
sence  dans  le  sang  circulant  de  substances  vaso- 
constrictrices. 

Ces  deux  causes  dont  on  peut  théoriquement 
concevoir  l’intervention  isolée,  s’associent  généra¬ 


lement,  l’une  compliquant  l’autre  ;  un  rein  sclé¬ 
reux  ne  constitue  pas  seulement  une  gêne  méca¬ 
nique  à  la  circulation  et  par  conséquent  une  aug¬ 
mentation  des  résistances  périphériques  ;  la  réduc¬ 
tion  consécutive  de  son  pouvoir  filtrant  entraîne 
aussi  un  trouble  humoral  dont  l’intervention  ne 
manque  pas  de  se  faire  sentir. 

De  même  la  présence  dans  le  sang  de  telle  subs¬ 
tance  vaso-constrictrice  ne  limite  pas  son  effet 
aux  artérioles  des  membres,  mais  elle  l’étend 
aux  artérioles  des  reins  dont  le  fonctionnement 
se  trouve  par  là-même  modifié. 

En  dépit  de  l’association  fréquente  de  ces  fac¬ 
teurs  étiologiques,  on  tend  à  les  ranger  sous  deux 
rubriques  et  on  propose  poru  la  pathogénie  de 
l’hypertension  artérielle  deux  mécanismes  princi¬ 
paux  :  une  théorie  rénale  et  une  théorie  endocri¬ 
nienne. 

Théorie  rénale.  —  Dès  les  travaux  de  Bright 
en  1827,  tous  les  cliniciens  avaient  noté  la  relation 
étroite  qui  unit  les  lésions  des  reins  et  l’apparition 
de  troubles  circulatoires,  y  compris  l’hypertro¬ 
phie  du  cœur.  Des  diverses  formes  de  néphrite, 
mais  surtout  la  néphrite  chronique,  sont  suscep¬ 
tibles  de  provoquer  l’hypertension  artérielle. 

D’importance  possible  de  ce  facteur  rénal  a 
donné  lieu  à  de  nombreux  travaux.  On  a  ainsi 
cherché  à  réaliser  artificiellement  le  barrage  rénal 
de  la  néphrite  chronique  en  liant  plus  ou  moins 
complètement  les  artères  rénales,  en  exerçant 
la  compression  totale  et  uniforme  des  reins  à 
l’aide  d’un  oncomètre,  en  pratiquant  des  résec¬ 
tions  partielles  de  l’un  de  ces  organes.  Cependant 
on  ne  put  fournir  la  démonstration  absolument 
évidente  du  rôle  étiologicjue  capital  joué  par  l’obs¬ 
truction  mécanique  créée  au  niveau  des  reins. 

D’autre  part,  les  constatations  anatomo-patho¬ 
logiques  montrent  que  ce  ne  sont  pas  les  petits 
reins  scléreux  qui  donnent  les  plus  fortes  hyper¬ 
tensions  ;  on  trouve  souvent  à  l’autopsie  des  hyper¬ 
tendus  de  gros  reins  à  surface  fisse  avec  des  lésions 
histologiques  quelquefois  minimes. 

Devant  l’impossibilité  (sauf  pour  quelques  cas 
plutôt  rares)  d’expliquer,  par  une  simple  obstruc¬ 
tion  mécanique,  la  genèse  de  l’hypertension  arté¬ 
rielle,  on  en  est  venu  à  invoquer  l’action  de  cer¬ 
taines  substances  vaso-constrictrices,  insufiBsam- 
ment  éliminées  par  des  reins  déficients. 

Dans  le  but  de  fournir  une  démonstration  de 
cette  hypothèse,  on  a  recherché  s’il  n’existerait 
pas  dans  les  substances  extraites  de  l’urine  nor¬ 
male  des  corps  doués  de  propriétés  vaso-constric¬ 
trices  et  dont  la  rétention  dans  l’organisme  serait 
susceptible  de  produire  l’hypertension.  C’est 
ainsi  qu’Abelous  et  Bardier  ont  isolé  sous  le  nom 
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d!mohypertensine  me  substance  soluble  dans 
l’alcool  ;  en  injections  intraveineuses,  elledétermine 
me  notable  élévation  de  la  pression  artérielle. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  Bain  découvrit 
dans  rurine  des  sujets  normaux  deux  amines 
hypertensives,  et  Desgrez,  Dorléans  et  Dormine 
mirent  en  évidence  le  rôle  hypertenseur  des 
oxy-purines,  l’hypoxanthine,  laxanthine  et  l’acide 
urique.  Quand  furent  plus  largement  utilisées 
les  méthodes  biologiques,  susceptibles  de  per¬ 
mettre  la  recherche  dans  le  sang  des  substances 
retenues  en  excès,  de.  l’urée  en  particulier,  quand 
entrèrent  dans  la  pratique  courante  les  méthodes 
capables  d'évaluer  la  fonction  sécrétoire  des  reins, 
comme  la  constante  d'Ambard,  on  en  vint  encore 
à  incriminer  dans  de  nombreux  cas  l’atteinte 
rénale  comme  le  facteur  étiologique  de  l’hyper¬ 
tension. 

Récemment,  Dian  et  Barrieu  traduisaient  cette 
opinion  en  pubhant  les  résultats  d'me  statis¬ 
tique  dans  laquelle,  sur  119  cas  d’hypertension 
moyeme  ou  forte,  üs  n’avaient  trouvé  que  deux 
A)is  me  constante  normale.  Toutefois,  à  mesure  que 
s’accumulaient  les  documents,  des  protestations 
s’élevaient  contre  cette  opinion.  Il  y  a  quelques 
amées,Aubertin  et  Rigal  publiaient  les  observa¬ 
tions  de  44  hypertendus  dont  m  bon  nombre  at¬ 
teints  d’hypertension  forte  ;  or,  chez  15  d’entre 
eux,  la  constante  était  normale. 

D'm  de  nous  a  pubhé  avec  J.  Roesch  (i)  me 
statistique  portant  sur  m  millier  d’hypertendus 
examinés  en  série,  avec  des  déterminations  de  la 
constante  répétées  pour  m  grand  nombre  plu¬ 
sieurs  amées  de  suite  ;  en  voici  les  conclusions  : 

Dans  presque  m  quart  des  cas  d’hypertension 
considérés  d’une  manière  générale,  la  constante 
d'Ambard  est  normale.  Elle  l’est  encore  dans  14,5 
pour  100  des  cas  d’hypertension  maxima  supé¬ 
rieure  à  25  (méthode  vibro-palpatoire).  Si  Hans 
l’ensemble  les  chiffres  de  la  tension  et  de  la 
constante  évoluent  parallèlement,  ce  rapport  est 
loin  d’être  absolu  et  ne  saurait  être  invoqué  en 
faveur  de  la  théorie  rénale. 

Ainsi,  s’il  n’est  pas  douteux  que,  dansm  grand 
nombre  de  cas,  les  troubles  rénaux  conditioment 
les  manifestations  hypertensives  ou  tout  au  moins 
participent  pour  me  large  part  à  leur  établisse¬ 
ment,  il  n’en  reste  pas  moins  qu'm  quart  des 
cas  ou  plus  reconnaissent  me  autre  origine. 

Des  tentatives  faites  pour  relier  l’hypertension 
kldifétention  chlorurée, à  V hypercholestérinémies’ ont 
pas  été  plus  heureuses.  D’m  de  nous  a  fait  avec 
Roesch  des  dosages  de  la  cholestérinémie  chez 

(i)  G.  Richard  et  J.  Roesch,  Académie  de  médecine, 
30  mars  1926  et  13  avril  1926. 
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80  hypertendus,  sans  trouver  de  proportionnalité 
entre  les  chiffres  de  la  cholestmine  et  le  taux  de 
la  tension  artérieüe. 

Théorie  endocrinienne.  —  Vacpiez  a  formulé 
en  1904  (à  la  suite  des  travaux  de  J osué  sur  l’athé- 
rome  adrénahnique)  l’opinion  que  l’hypertension 
artérielle  pourraitteniràmehyperépinéphrie.  Cette 
hypothèse  s’appuyait  sur  des  constatations  ana¬ 
tomo-pathologiques  et  cliniques,  en  particulier  sur 
la  fréquence  avec  laquelle  on  relève  chez  les  hypo¬ 
tendus  me  hyperplasie  des  surrénales,  de  la  cor¬ 
ticale  en  particuher.  D'autres  auteurs  attri¬ 
buèrent  dans  cette  intervention  possible  des  smré- 
nales  me  part  aux  amas  de  tissu  chromafiSne 
disséminés  le  long  des  cordons  et  des  ganglions 
sympathiques. 

De  rôle  étiologique  des  surrénales  et  des  orga¬ 
nes  chromaffines  dans  la  genèse  de  l’hypertension 
artérielle  est  rien  moins  que  démontré. 

•Physiologiquement,  si  l’on  peut  admettre, 
dans  les  hypertensions  passagères,  paroxystiques, 
me  décharge  brusque  d’adrénaline  mise  en  réserve 
dans  le  tissu  surrénaUen,  on  comprend  moins, 
bien,  pour  les  raisons  sur  lesquelles  Gley  a  juste¬ 
ment  insisté,  l’existence  d’me  hypersécrétion 
réguHère  et  continue  de  la  glande. 

Au  reste,  les  relations  entre  rh3rperplasie  surré¬ 
nale  et  l’hypertension  sont  très  inconstantes  : 
l’hyperplasie  existe  souvent  sans  hypertension 
et  le  taux  de  l’adrénaUne  contenue  dans-  les 
surrénales  des  sujets  hypertendus  n’est  pas  r^u- 
Uèrement  au-dessus  de  la  normale. 

Des  rapports  chronologiques  évidents  qui  exis¬ 
tent  fréquemment  entre  la  ménopause  féminine 
et  l’hypertension  artérielle  ont  amené  à  faire 
admettre  entre  ces  deux  états  me  relation  étiolo¬ 
gique:  Maranon  a  brillamment  défendu  cette  thèse. 

C’est  à  me  déficience  du  complexe  thjnro-ovarien 
que  l’on  peut  avec  vraisemblance  attribuer  l’hy¬ 
pertension  de  la  ménopause. 

Da  thyroïde  et  l’ovaire,  secondées  peut-être 
dans  leur  action  par  des  hormones  d’autres 
glandes,  ont  me  sécrétion  normalement  vagoto- 
nique.  Par  cette  infiuence  sur  le  nerf  pneumogas¬ 
trique,  elles  exercent  me  action  frénatrice  sur  l’élé¬ 
ment  antagoniste  du  système  végétatif,  c’est-à- 
dire  sur  le  sympathique.  Quant  aux  environs 
de  la  ménopause,  le  groupe  thyro-ovarién  a  son 
activité  diminuée,  l'équilibre  est  rompu  aux 
dépens  du  sympathique  dont  la  prédominance  est 
dès  lors  constituée  ;  l’hypertension,  généralement 
transitoire  et  passagère,  en  résulte. 

On  a  désigné  sous  le  nom  d’hypertension  es¬ 
sentielle  ou  solitaire,  le  cas  dans  lesquels  l’exa- 
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men  le  plus  minutieux  n’a  pu  déceler  ni  trouble 
du  fonctionnement  rénal,  ni  modifications  endo¬ 
criniennes.  Nulle  part  ckez  les  sujets  qui  pré¬ 
sentent  cette  forme  on  ne  constate  d’oblité¬ 
ration  artérielle  décelable  ou  d’artérite  chronique, 
pas  plus  que  d’artériolite  susceptible  d’être  mise 
en  évidence  par  la  méthode  récente  appelée 
capiËaroscopie. 

Par  exclusion,  certains  auteurs  e;n  sont  venus 
à  admettre  l’hypertension  comme  conséquence 
d’une  hyper-tome,  véritable  maladie  dn  tonus,  con¬ 
ditionnée  par  une  hypertrophie  de  la  musculeuse 
artérielle.  Cette  notion,  si  elle  peut  apparaître 
théoriquement  sédhisante,  se  trouve  pratique¬ 
ment  contredite  par  .les  faits  ;  dans  l’immense 
majorité  des  cas,  on  ne  constate  à  l’autopsie  aucun 
épaississement  notable  de  la  musculeuse. 

C’est  ainsi  qu'on  est  amené  à  admettre  un 
spasme  généralisé  et  permanent  des  petites  artères, 
spasme  dont  physiologiquement  HaUion  soutient 
la  possibihté. 

Que  l’on  se  range  à  cette  explication,  il  n'en 
reste  pas  moins  nécessaire  de  préciser  ou  tout  au 
moins  d’indiquer  le  mécanisme  vraisemblable  ou 
admissible  en  vertu  duquel  se  constituerait  le 
spasme  artériel. 

Jusqu’ici  rien  ne  vient  apporter  la  lumière  et, 
comme  l’écrit  GaUavardin,  «le  problème  étiolo¬ 
gique  reste  entier  ». 

Toutefois  il  semble  bien  que  ce  soit  du  côté 
de  l’appareil  digestif  que  devraient  s’orienter  les 
recherches  en  vue  de  fixer  la  pathogénie  de  l’hy¬ 
pertension  dite  essentielle. 

Kn  faveur  de  cette  opinion  que  nous  soutenons 
depuis  longtemps  militent  les  raisons  suivantes  : 

1°  Il  y  a  souvent  chez  les  hypertendus,  surtout 
chez  ceux  astreints  à  un  régime  végétarien,  de.s 
troubles  digestifs  assez  marqués  ;  ballonnement, 
constipation  coupée  de  débâcles  diarrhéiques.. 

2°  Nous  avons  à  maintes  reprises  noté,  chez 
les  grands  h3q)ertendus  surtout,  une  odeur  parti¬ 
culière  de  l’haleine,  non  explicable  par  un  mau¬ 
vais  état  de  la  dentition  ;  cette  odeur  très  spéciale 
rappeUe  assez  bien  celle  des  acides  gras  de  fer¬ 
mentation. 

On  peut  très  bien  concevoir  que  les  toxines 
digestives,  en  dehors  de  leur  action  directe  sur  le 
système  végétatif,  puissent  entraîner  une  certaine 
déficience  fonctionnelle  du  pancréas  et  du  foie. 

En  effet,  Ehrstrôm,  Kylin,  Kerpolla,  Mohler, 
Henick,  Hitzenberger,  Fahr,  Pellissier  et  d’autres 
encore  ont  constaté  la  fréquence,  chez  les  hyper¬ 
tendus,  de  glycosurie,  d’hyperglycémie  spontanée 
ou  provoquée,  indices  selon  eux  d’insuffisance 
pancréatique  ;  le  pancréas  insuffisant  sécréterait 


moins  d’insuline,  substance  antagoniste  de  l’adré¬ 
naline  il  en  résulterait  de  l’hypertonie  sympa¬ 
thique  et  de  l’hypertension. 

De  son  côté,  le  foie  peut  aussi  être  en  cause  : 
les  troubles  du  fonctionnement  hépatique  se 
retrouvent  souvent  dans  les  antécédents  des  hy¬ 
pertendus  ;  le  regretté  professeur  A.  Gilbert  a 
signalé  l’hypotension  des  cirrhotiques  ;  Roger, 
Major,  Mac-Donald  ont  pu  isoler  du  tissu  hépa¬ 
tique  des  extraits  hypotenseurs  :  on  comprend 
qu’un  foie  altéré  puisse  contribuer  à'  la  genèse 
de  l'hypertension. 

3°  Il  y  a  lieu  aussi  de  tenir  compte  des  résultats 
encourageants  obtenus  à  l’aide  de  vaccins  intes¬ 
tinaux  ou  des  préparations  à  base  d’extrait  de 
foie  ou  de  pancréas. 

Nous  devons  faire  remarquer,  en  terminant, 
que  l’hypertension  reconnaît  le  plus  ordinairement 
non  pas  une  cause  unique,  mais  l’intervention  de 
plusieurs  facteurs  intriqués,  rénal,  endocrinien, 
digestif,  agissant  sur  un  terrain  antérieurement 
prédisposé. 

Ces  notions  étiologiques  et  pathogéniques 
n’ont  pas  qu’un  intérêt  doctrinal,  elles  servent 
à  asseoir  une  thérapeutique  que  nous  exposons 
dans  un  petit  ouvrage  didactique  (i),  en  même 
temps  que  toutes  les  autres  données  utiles  aux 
praticiens. 

(i)  Maurice  Perrin  et  Gabriel  Richard,  1,’hyperten- 
sion  artérielle,  2®  édition,  i  vol,  J.-B.  Baillière  et  fils,  édi- 
teur^  Paris.  1930. 
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SUR  UN  NOUVEAU 
TRAITEMENT  DU  LUPUS 
ÉRYTHÉMATEUX 

le  D'  H.  BORDIEFt 

D’après  les  dennatologistes,  le  lupus  érythémateux 
n’est  pas  une  tuberculose  cutanée  franche,  mais  une 
tuherculide  érythémato-atrophiante  :  c’est  rme  affec¬ 
tion  qu’on  a  nommée  «l’opprobre  de  la  dermato¬ 
logie  )>  ;  on  détruit  un  placard,  mais  bien  souvent  un 
autre  reparaît  à  côté. 

C’est  surtout  à  la  face  que  ce  lupus  s’établit  :  la 
dermatose,  constituée]au  début  par  des  lésions  éry¬ 
thémateuses,  évolue  vers  la  sclérose  atrophique  ou 
quelquefois  vers  la  régression  spontanée.  On  voit  se 
développer  au  centre  de  la  face,  sur  le  nez  et  les  par¬ 
ties  voisines,  des  taches  rouges  plus  ou  moins  foncées 
à  extension  excentrique  au  niveau  desquelles  existe 
souvent  rm  épaississement  de  la  couclje  cornée. 

De  traitement  physiothérapique  de  cette  derma¬ 
tose  est  très  différent  de  celui  du  lupus  tuberculeux  : 
il  faut  déterminer  la  formation  de  croûtes  légères, 
mais  non  d’escarres  comme  dans  la  tuberculose 
lupique. 

C’est  à  la  d’arsonvalisation  médicamenteuse  et  à 
l’étincelage  médicamenteirx  qu’on  doit  s’adresser  ici. 


Électrode  à  vide,  à  cupule  (fig.  i). 

Depuis  quelque  temps,  on  emploie  avec  succès 
un  sel  de  bismuth  en  injections  intramusculaires. 
Des  dennatologistes  préconisent  le  muthanol,  qui  est 
un  hydroxj'de  de  bismuth  combiné  au  bromure  de 


qui  s’adaptent  sur  le  manche  isolant.  Dans  l’un  des 
modèles,  le  vide  a  été  fait  dans  l^tnbe;  dans  l’autre, 
au  contraire,  où  le  vide  n’existe  pas,  se  trouve  un  fili¬ 
grane  métallique  ;  les  effets  de  ce  dernier  modèle 
sont  plus  énergiques  que  ceux  de  l’électrode  à  vide. 

Da  maison  Gallois,  de  Dyon,  m’a  construit  une 
électrode  de  même  forme  et  en  quartz  :  à  l’action  de 
la  d’arsonvalisation j  médicamenteuse  s’ajoute  celle 
des  rayons  ultra-violets  débités  par  l’électrode. 

Da  partie  active  de^  toutes  ces  électrodes  est  cons¬ 
tituée  par  une  cupule  profonde  de  5  à  6  mUlimètres,' 
où  l’on  peut  introduire  un  tampon  de  coton  imbibé  de 
la  substance  médicamenteuse  préalablement  dissoute. 

Il  est  indispensable,  pour  appliquer  la  d’arsonva¬ 
lisation  médicamenteuse,  de  se  servir  d’un  manche  à 
intensité  réglable,  comme  celui  que  fabrique  la  mai¬ 
son  Dépine,  de  Dyon.  Il  se  compose  d’tm  C3dindre 
en  cuivre  nickelé  sur  lequel  peut  se  déplacer  un 
curseur  métallique  auquel  est  soudée  une  tige  paral¬ 
lèle  à  l’axe  du  manche,  et  terminée  par  tme  petite 
boule.  D’autre  part,  la  partie  métallique  creuse  des¬ 
tinée  à  recevoir  l’électrode,  porte  tme  autre  boule 
identique  à  la  première,  mais  fixe,  contre  laquelle 
peut  venir  buter  la  boule  mobile.  Des  deux  parties 
conductrices  du  manclie  sont  séparées  l’une  de 
l’autre  par  un  cylindre  de' même  diamètre  en  subs¬ 
tance  isolante,  sa  longueur  est  supérieure  à  ceUe  des 
plus  grandes  étincelles  que  l’appareil  puisse  débiter. 

Da  partie  métallique  du  manche  doit  être  tenue  à 
pleine  main  par  l’opérateur  ;  quand  les  deux 
boules  sont  amenées  au  contact,  il  s’échappe 
de  l’électrode  des  étincelles  à  peine  sensibles, 
la  plus  grande  partie  du  courant  allant  au  sol 
par  l’intermédiaire  du  corj)s  de  l’opérateur.  A 
mesure  qu’on  écarte  les-boules  l’intensité  des 
étincelles  ou  des  effluves  va  en  augmentant 
jusqu’à'im  maximum  correspondant  au  moment  où 
il  ne  se  produit  plus  d’étincelles  entre  les  boules 
de  cette  sorte  de  spintermètre.  On  peut  donc  ainsi 
graduer  très"  commodément  les  effets  produits  par 
l’électrode.  Dans  toutes  ces  applications,  le 
courant  doit  être  commandé  par  une  pédale. 

Étant  donnés  les  bons  effets  de  l’hydroxyde 
de  bismuth  (muthanol)  en  injections  intra- 


Électrode  à  filigrane  métallique  (fig.  2). 

mésothorium.  Dans  plusieurs  cas  de  lupus  érythé¬ 
mateux  j’ai  constaté,  en  associant  la  d’arsonvalisa¬ 
tion  médicamenteuse  aux  injections  de  muthanol, 
une  disparition  complète  de  ce  lupus. 

Da  d’arsonvalisation  médicamenteuse  est  une 
forme  de  la  haute  fréquence, ^utilisant  en  applica¬ 
tions  monopolaires  le  cornant  de  haute  tension 
fourni  par  le  résonateur  de  Oudin  dont  sont  mimis 
aujourd’hui  les  appareils  de  diathermie.  On  l’ap¬ 
plique  à  l’aide  d’électrodes  spéciales  dont  il  existe 
deux  modèles  que  fabrique  la  «  Verrerie  scientifique  »  ; 
les  électrodes  proprement  dites'sont  identiques  dans 
les  deux  cas  ;  elles  constituent  la  partie  terminale 
d'rm  tube  de  verre,  rappelant  les_électrodes  à  vide 


musculaires  dans  le  lupus  érythémateux,  je 
me  suis  adressé,  pour  pratiquer  la  d’arson¬ 
valisation  médicamenteuse,  à  tm  sel  de 
bismutli^en  solution  aqueuse,  le  tartro-bismuthate 
de  sodium  ou  «  tartro-bi  Roche  ».  De  tampon  médi¬ 
camenteux  imbibé  de  cette  solution  est  appuyé 
plus  ou  moins  fortement  sur  le  placard  érythéma¬ 
teux  à  traiter.  On  commence  par  une  intensité  faible, 
pxiis  on  écarte  plus  ou  moins  les  boules  du  manche  de 
Dépine.  Sous  l’influence  des  aigrettes  qui  partent  du 
coton,  U  se  crée  dans  les  tissus  de  petites  érosions 
par  où  se  fait  l’absorption  du  médicament  ; 
cette  (absorption  est  d’autre  part  favorisée  par 
la  chaleur  que  déterminent  les  aigrettes  de  haute 
tension.  Il  faut  remarquer  que  ce  n’est  pas  à  l’état 
d’ions  que  la  substance  pénètre  ici,  car  il  ii’y  a 
pas  de  transport  électrol3d;ique  :  c’est  la  molécule 
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elle-même  du  sel  non  décomposé  qui  est  absorbée. 

La  séance  dure  quelques  minutes  seulement. 

Dans  certains  cas,  il  peut  être  utile  de  combiner 
l’étincelage  médicamenteux  à  la  d’arsonvalisation  ; 
pour  cela,  il  suffit  d’éloigner  le  coton  de  quelques 
millimètres  du  placard  érythémateux  :  il  se  produit 
alors  de  petites  étincelles  dont  on  règle  facilement 
l’énergie,  et  dont  l’action  destructive  vient  s’ajouter 
à|_raction  du  sel  de  bismuth,  loco  dolenti. 

Les  séances  doivent  être  espacées  par  un  inter¬ 
valle  de  trois  à  quatre  semaines. 

Les  résultats  obtenus  dans  plusieurs  cas  de  lupus 
érythémateux  par  cette  nouvelle  méthode  sont  vrai¬ 
ment  remarquables  :  la  disparition  des  placards  éry¬ 
thémateux  a  pu  être  constatée  chez  tous  les  malades 
ainsi  traités  jusqu’à  présent. 


HYPOTENSION  ET  ASTHME 
BRONCHIQUE 


le  D'  Pierre  BARBIER 

La  pathogénie  de  'l’asthme  bronchique'  s’est 
éclairée  d'un  jour  nouveau  par  les  travauxdel’école 
de  Widal.  On  s’accorde  à  reconnaître,  comme  le  di¬ 
sait  le  D'  Villaret  dans  une  conférence  au  Mont- 
Dore  (i),  que  les  asthmatiques  présentent  un 
trouble  de  l’équilibre  humoral  et  de  l’équüibre 
neuro-végétatif. 

Le  déséquilibre  humoral,  ou  diathèse  coUoïdo- 
clasique  de  Widal,  nous  explique  la  sensibilité  de 
l’asthmatique  à  l’action  de  facteurs  inoffensifs 
pour  d’autres,  soit  des  substances  chimiques,  soit 
des  influences  simplement  phy.siques,  soit  même 
des  substances  mal  déterminées  en  suspension 
dans  l’air,  les  allergines  de  Van  Leeuwen. 

Au  déséquilibre  humoral,  vient  se  joindre  chez 
l’asthmatique  tm  déséquilibre  neuro-végétatif, 
généralement  en  relation  avec  de  l’hypervagotonie 
(Eppinger  et  Hess),  parfois  avec  une  inhibition 
passagère  du  sympathique.  Or,  la  vagotonie  s’ac¬ 
compagne  toujours  d’hypotonie  vasculaire,  qui 
se  traduit  par  la  baisse  de  la  tension  artérielle  ; 
l’inhibition  du  sympathique,  qui  est  chargé  de 
maintenir  la  tonicité  vasculaire,  provoque  le 
même  résultat  (comme  l’a  décrit  le  professeur  Du¬ 
mas  dans  l’étude  des  hypotensions  de  convales¬ 
cence)  (2). 

Cela  explique  la  coïncidence  si  constante  de 

(i)  Journées  thermales  du  Centre,  1928,  Compte  rendu  gé¬ 
néral. 

<2)  Dumas,  r,es  hypotensions  de  convalescence  (La  Pra¬ 
tique  médicale  française,  janvier  1929). 


1  hypotension  artérielle  avec  l’asthme  bronchique 
et  le  traitement  classique  de  la  crise  d’asthmi“par 
1  adrénaline,  le  médicament  hypertenseur  par 
excellence.  Mais  l’adrénaline  n’est  efficace  que  par 
la  -voie  hypodermique  ;  la  présence  de  deux 
groupes  hydroxyles  dans  sa  constitution  chimique 
la  rend  altérable  par  le  suc  gastrique  ;  d’autre  pari, 
son  action  est  tout  à  fait  passagère,  ce  qui  oblige 
les  malades  à  des  injections  fréquentes,  pouvant 
provoquer  de  nombreux  inconvénients,  tels  que 
palpitations  de  cœur,  tremblement  et  céphalée. 

Il  existe  actuellement  un  nouvel  alcaloïde,  dont 
la  formule  est  très  voisine  de  celle  de  l’adrénaline, 
qui  en  possède  les  propriétés  hypertensives  sans 
en  avoir  les  inconvénients  c’est  l’Ephédrine, 
retirée  de  VEfhedra  vulgaris  par  Yamanashi  et 
Nagai  (de  Tokio)  en  1877,  puis  isolée  par  eux  à  l’état 
depuretéén  T^^^.UEphedra  vulgaris  était  employé 
depuis  fort  longtemps  en  Orient  et  en  Russie  pour 
divers  usages  thérapeutiques  ;  mais  c’est  seulement 
ces  derniers  temps,  depuis  la  découverte  de  ses 
alcaloïdes,  qu’on  a  pu  étudier  scientifiquement 
ses  propriétés  pharmacodynamiques. 

On  en  a  isolé  deux  principaux  alcaloïdes,  l’éphé- 
drine  gauche  et  la  pseudo-éphédrine  droite,  dont 
la  synthèse  a  pu  être  réalisée  par  Merck  :  c’est 
l’éphédrine  racémrque  ou  éphétonine.  Ce  pro¬ 
duit  a  l’avantage,  possédant  une  stabilité  plus 
grande  que  l’adrénaUne  à  l’égard  des  sucs  diges¬ 
tifs,  de  pouvoir  être  administré  aussi  bien  par  voie 
buccale  que  par  voie  hypodermique  ;  son  action 
consiste  en  une  hypertension  moyenne  qui  dure 
plusieurs  heures,  la  pression  sanguine  ne  s’élevant 
pas  aussi  brusquement  qu’avec  l’adrénaline  et 
restant  à  un  niveau  peu  élevé  pendant  trois  à 
quatre  heures,  pour  redescendre  ensuite  lentement 
à  la  normale,  sans  atteindre  une  phase  négative. 
Cela  explique  que  le  danger  d’hémoptysie  soit 
moindre  qu’avec  l’adrénaline  ;  le  D*'  Walter  Hen- 
ning  (3)  a  pu  employer  l’éphétonine  pour  com¬ 
battre  les  troubles  dyspnéiques  et  bronchitiques 
des  tuberculeux  même  avancés,  sans  observer 
cet  inconvénient. 

A  son  action  hypertensive,  qui  résulte  d’ailleurs 
de  son  action  excitante  à  l’égard  du  sympathique, 
se  manifestant  par  la  dilatation  de  la  pupille, 
l’éphédrine  joint  tme  action  directe  sur  la  consti¬ 
tution  humorale  de  l’asthmatique.  Cela  explique 
qu’on  a  pu  employer  avec  succès  ce  produit  dans 
d’autres  manifestations  colloïdoclasiques  ana¬ 
logues  à  l’accès  d’asthme,  comme  Turticaire  (4), 

(3)  Beitrâge  zur  KHnikder  Tnberkuiose,  1928,  Bd.  LXIX, 

H.  5. 

(4)  Frankel,  Med.  Kl.,  1928.  —  Elias,  Remania  medicala, 

1928,  18. 
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Tœdème  de  Qiimcke,  Veczéma  (i),  les  troubles 
anaphylactiques  consécutifs  à  la  sérothérapie  (2), 
à  la  radiothérapie  (3),  la  radio-anaphylaxie  de 
Foveau  de  Courmelles. 

Éufin,  l’éphédrine  possède  une  action  directe 
d’excitation  des  centres  bulbaires  respiratoire  et 
vasomoteur  ;  elle  est  à  ce  point  de  vue  antagoniste 
de  la  scopolamine  et  de  la  morphine,  et  Kreit- 
mair  (4)  a  même  proposé  de  l’employer  pour  em¬ 
pêcher  l’accoutumance  à  la  morphine.  Expérimen¬ 
talement,  elle  supprime  le  spasme  bronchique 
provoqué  par  les  excitants  du  parasympathique 
(ésérine,  muscarine)  ou  la  peptone.  Cette  propriété 
antispasmodique  de  l’éphédrine  nous  explique  sa 
puissante  efficacité  préventive  à  l’égard  de  l’accès 
d’asthme,  ainsi  que  son  action  certaine,  mise  en 
évidence  par  le  Walter  Henning,  dans  la  bron¬ 
chite  chronique  des  emphysémateux  et  même 
dans  la  bronchite  des  tuberculeux.  Ees  râles  et 
les  sibilances  trachéales,  qui  impressionnent 
fortement  les  malades,  diminuent  au  bout  de 
quelques  jours  de  traitement  pour  disparaître  -au 
bout  de  deux  à  trois  semaines.  Même  dans  les  cas 
de  tubercrilose  avancée,  on  observe  une  améhora- 
tion  de  l’état  morbide  qui  se  traduit  par  la  dimi¬ 
nution  de  la  dyspnée  et  la  disparition  de  la  toux. 

Cette  action  antispasmodique  de  l’éphédrine 
se  double  d’une  action  vaso-constrictive  très 
nette,  ce  qui  nous  explique  l’efficacité  de  ce  pro¬ 
duit  dans  le  rhume  des  foins  et  les  rhinites  spas¬ 
modiques,  ainsi  que  son  emploi  comme  topique 
local  à  la  place  de  l’adrénaline  pour  l’examen  des 
fosses  nasales. 

Par  son  action  phylactique  à  l’égard  des  troubles 
humoraux  de  l’asthmatique,  d’une  part,  par  son 
action  hypertensive,  d’autre  part,  qui  vient  réta¬ 
blir  l’équilibre  neuro-végétatif,  l’éphétonine  cons¬ 
titue  le  médicament  de  choix  pour  combattre  les 
éléments  pathogéniques  du  syndrome  asthma. 
tique  ;  enfin,  grâce  à  ses  propriétés  antispasmo¬ 
diques  et  vaso-constrictives,  ce  produit  agit  en 
-même  temps  sur  le  centre  du  réflexe  pneumo- 
bulbaire  qui  déclenche  l’accès  d’asthme,  ainsi  que 
sur  les  terminaisons  nerveuses  de  ce  réflexe  au 
niveau  de  l’épithélium  pulmonaire.  Cela  nous 
explique  que  l’éphétonine  constitue  le  préventif- 
par  excellence  des  accès  dyspnéiques. 

On  devra  toujours  commencer  par  de  petites 
do.ses  (un  quart  à  un  demi-comprimé)  pour  tâter 
la  susceptibilité  du  malade  ;  on  donnera  ensuite 

(i)  Sack,  Dermal.  Woch.,  1928,  u“  25. 

■  (2)  Heinz,  Taterka  et  E.  Hirsch,  Med.  Klin.,  1928,  n»  42. 

E)Société  de  radiologie  médicale  de  Paris,  Communication 
de  M.  Denier  (de  I,a  Tour-du-Pin).  — ■  D'  Michalowsky, 
llunch.  med.  Woch.,  1928,  n»  31. 

(4)  Pharmak.  Abtcil.  der  Chemischen  Fabrik  E.  Merck. 


22  Mars  igso. 

tm  comprimé  entier 'deper, 05,  dose  que  l’on  pourra 
répéter  deux  à  trois  fois  pdf  jour  au  besoin.  La 
médication  pourra  être  continuée  sans  interrup¬ 
tion  pendant  trois  à  quatre  semaines  ;  il  sera' 
ensuite  utile  d’interrompre  quelque  temps  la 
médication  pour  la  reprendre  plus  tard,  s’il  est 
nécessaire.  De  cette  façon,  l’efficacité  du  produit 
n’en  sera  que  plus  grande  et,  d’autre  part,  on 
écartera  les  phénomènes  secondaires,  tels  que  pal¬ 
pitations,  vertiges,  céphalée,  etc.,  qui  seraient  la 
conséquence,  comme  nous  avons  pu  nous  en  rendre 
compte  par  nos  observations  cliniques,  d’une  élé¬ 
vation  de  la  tension  au-dessus  de  la  normale. 

Il  est  donc,  prudent  de  prendre  régulièrement 
la  tension  artérielle  de  son  malade,  au  moins  une 
fois  par  semaine.  Chez  les  tuberculeux,  comme  le 
conseille  Walter  Henning,  il  ne  faudrait  pas  qon- 
tinuer  la  médication  aussi  longtemps  que  chez  les 
asthmatiques  ;  au  bout  de  quinze  jours  de  traite¬ 
ment,  un  repos  de  huit  jours  semble  nécessaire. 

Dans  le  cas  de  crises  aiguës,  l’administration 
par  voie  buccale  peut  ne  pas  être  suffisante  ;  il  est 
préférable  dans  ce  cas  de  pratiquer  xme  injection 
sous-cutanée  de  osr,o5  d’éphétonine,  laquelle  est 
absolument  indolore,  et  dont  l’action  est  presque 
aussi  rapide  que  celle  de  l’adrénaline,  sans  déter 
miner  aussi  souvent  de  choc  vasculaire.  Avei  ^ 
l’éphétonine,  on  n’observe  pas  d’anémie  locale  au 
niveau  de  l’injection,  comme  cela  se  voit  avec 
l’adrénaline,  et,  d’autre  part,  l’examen  du  sang, 
pratiqué  au  début  de  la  réaction,  ne  montre  pas 
non  plus,  comme  à  la  suite  de  l’injection  d’adréna¬ 
line,  une  leucocytose  neutrophile  constante  (5). 

Les  nombreuses  observations  cliniques  que  nous 
avons  pu  recueillir  depuis  plus  d’un  an  (nous  avons 
fait  allusion  à  notre  première  observation  dans  la 
discussion  qui  a  suivi  l’intéressante  communica¬ 
tion  du  D'’  Paul  Boyer  sur  l’éphédrine  en  théra¬ 
peutique  à  la.  séance  du  16  novembre  1928  de  la: 
Société  médicale  des  Praticiens)  (6)  confirment 
entièrement  les  recherches  de  tous  nos  confrères 
français  et  étrangers  sur  la  valeur  thérapeutique 
de  l’éphédrine  dans  l’hypotension  et  l’asthme 
bronchique  : 

Observation  I. —  R...  I,ouis,  quarante-six  ans,  li¬ 
vreur.  Emphysème  et  bronchite  chronique  ;  depuis  un  i 
an,  est  sujet  à  de  fortes  crises  dyspnéiques  qui  le  prennent 
aussi  bien  la  nuit  que  le  jour  lorsqu'il  conduit  sa  voiture 
de  livraison,  ce  qui  l’a  obligé  à  interrompre  son  travail. 
Hypotension  artérielle  notable  (Max.  :  11,5  ;  Min.  :  6). 
Hypervagotonie  ;  traité  par  l’iodure  de  caféine,  la  bella¬ 
done  et  le  datura,  sans  grands  résultats.  Nous  lui  pres- 

(5)  Pr.  Berger,  Annales  de  Merck,  1927,  IV'  partie. 

(6)  P.  Boyer,  D’éphédrine  eu  tliérapeutique  {Bulletin 
de  la.  Société  médicale  des  Praticiens,  décembre  1928). 
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Clivons  un  comprimé  d'éphétonine  par  jour  en  deux  fois, 
et  lui  pratiquons  tous  les  deux  jours  ime  injection  sous- 
cutanée.  Au  bout  de  quinze  jours  de  traitement,  les  crises 
sont  beaucoup  moins  fortes,  et  la  tension  est  devenue 
normale  (Max.  ;  13  ;  Min.  :  7).  Le  malade  prend  à  ce 
moment  deux  à  trois  comprimés  par  jour.  Au  bout  d’un 
mois,  il  ne  peut  plus  supporter  les  comprimés,  qui  le  con¬ 
gestionnent  (Max  ;  16,5  ;  Min.  :  8,5)  ;  les  crises  sont 
beaucoup  plus  rares,  et  il  a  pu  reprendre  son  travail. 

Obs.  II.  —  C...  Raymond,  trente-six  ans,  dessinateur. 
Depuis  un  séjour  en  Orient  en  1918,  est  sujet  à  des  crises 
d'asthme  précédées  de  coryza  spasmodique,  revenant 
tous  les  trois  mois  environ,  se  traduisant  par  de  violentes 
quintes  de  toux  avec  crises  de  dyspnée,  surtout  la  nuit. 
A  maigri  de  15  kilogrammes  ;  poids  actuel  :  53  kilo¬ 
grammes  ;  hypotension  artérielle  (Max.  :  11,5;  Min.  : 

5,5).  Hypervagotonie  avec  myosis  accentué.  Est  obligé  de 
se  faire  des  injections  d’adrénaline,  qui  provoquent  des 
palpitations  et  des  vertiges.  Nous  prescrivons  les  com¬ 
primés  d’éphétonine  à  doses  progressives,  d’un  demi-com¬ 
primé  à  trois  par  jour,  dès  les  premiers  symptômes  de 
la  crise.  Cette  crise,  qui  durait  auparavant  huit  jours, 
malgré  les  injections  d’adrénaline,  n’a  duré  que  trois 
jomrs  ;  les  quintes  de  toux  et  la  dyspnée  furent  beaucoup 
moins  violentes.  Le  malade  a  continué  pendant  huit  jours 
après  la  crise  les  comprimés,  trouvant  que  cela  lui  faisait 
du  bien  pour  l’état  général.  La  tension  est  en  effet  devenue 
normale  (Max.  ;  13  ;  Min.  :  7).  le  myosis  est  moins  accen- 


Obs.  III.  —  N...  Suzanne,  vingt-huit  ans,  laitière. 
Crises  d’asthme  depuis  l’âge  de  treize  ans,  débutant  par 
un  coryza  spasmodique  et  durant  quatre  jours.  Dans  l'in¬ 
tervalle  des  fortes  crises  qui  se  répètent  deux  à  trois  fois 
par  an,  elle  tousse  tous  les  matins  avec  expectoration 
mousseuse,  netlée.  Hypotension  artérielle  (Max.  :  10,5  ; 
Min.  :  6,5)  ;  vagotonie.  Une  cure  au  Mont-Dore  n’a  eu 
qu’un  résultat  éphémère  ;  la  malade  vient  nous  trouver 
parce  que,  depuis  dix  jours,  eUe  a  des  quintes  de  toux 
spasmodique  avec  dyspnée  continue,  crachats  épais  et 
abondants  :  nous  prescrivons  les  comprimés  d’éphéto¬ 
nine,  en  commençant  par  un  demi,  jusqu’à  trois  par  jour. 
Dès  le  quatrième  jour,  amélioration  complète  de  l’état 
pulmonaire;  sa  tension  s’est  relevée  (Max.  ;  11,5  ;Min.  17). 

Obs.  rV.  —  L...  Rose,  vingt  ans,  modiste.  Première 
crise  d’asthme  en  janvier  1928,  qui  a  duré  six  semaines  ; 
depuis,  a  des  crises  très  fréquentes,  avec  coryza  spasmo¬ 
dique.  A  fait  deux  cures  au  Mont-Dore,  dont  elle  s’était 
trouvée  très  bien.  Un  mois  après  la  seconde  cure,  elle 
vient  nous  trouver  pour  une  crise  très  violente  datant 
de  huit  jours.  Nous  pratiquons  une  injection  de  081,05 
d’éphétonine  et  prescrivons  les  comprimés  à  doses  pro¬ 
gressives,  d’un  demi  à  trois  par  jour.  'Tension  artérielle 
au  début  du  traitement  (Max.  :  10,5  ;  Min.  ;  6,5).  Hyper¬ 
vagotonie  avec  myosis.  Dès  le  deuxième  jour,  la  crise 
est  beaucoup  moins  forte  et  les  quintes  de  toux  moins 
violentes.  Dès  le  cinquième  jour,  les  signes  sthétosco- 
piques  ont  disparu  ;  la  tension  s’est  relevée  (Max.  :  12  ; 
Min.  :  7),  le  myosis  est  moins  accentué. 

Obs.  V.  —  S...  Benoît,  cinquante- deux  ans,  frappeur  de 
métaux.  Depuis  un  mois,  quintes  de  toux  spasmodique 
avec  expectoration  mousseuse  le  matin  et  -crises  de 
dyspnée  au -moindre  effort.  La  nuit,  il  est  obUgé  de  rester 
assis  smr  son  lit.  Vient  me  trouver  le  2  mai  dernier,  en 


proie  à  une  crise  très  violente  :  emphysème  généralisé  ; 
tension  artérielle  faible  (Max.  :  11,5;  Min.;  6.5),  vago¬ 
tonie.  Nous  pratiquons  une  injection  de  oer,o5  d’éphé¬ 
tonine  et  conseillons  les  comprimés  à  dose  progressive, 
de  un  demi  à  trois  par  jour.  Nous  revoyons  le  malade 
huit  jours  après.  La  forte  crise  a  été  enrayée  par  notre 
injection.  Le  malade  peut  dormir  toute  la  nuit  ;  les 
quintes  de  toux  sont  très  rares  et  beaucoup  moins  vio¬ 
lentes.  L’état  général  est  meilleur  (Max.  :  13,5  ;  Min.  : 

7.5) - 

Obs.  VI.  —  D...  Georges,  vingt  et  un  ans,  vendeur. 
Depuis  un  mois,  toux  quinteuse  avec  crachats  jaimâtres  ; 
dyspnée  au  moindre  effort.  Hypotension  (Max.  :  10,5  ; 
Min.  :  6,5)  ;  lésion  tuberculeuse  du  sommet  gauche,  se 
traduisant  par  de  la  matité  et  des  râles  humides  ;  vago¬ 
tonie  très  accentuée.  En  dehors  du  traitement  général 
par  le  régime  et  les  recalcifiants,  nous  prescrivons  un 
comprimé  d’éphétonine  par  jour  à  prendre  en  deux  fols  ; 
au  bout  de  quinze. jours  de  ce  traitement,  la  respiration 
est  beaucoup  plus  facile,  les  quintes  de  toux  moins  vio¬ 
lentes  et  l’expectoration  a  même  diminué.  La  tension  s’est 
relevée  (Max  ;  12  ;  Min.  ;  7,5)  ;  le  myosis  est  moins 
accentué. 

Obs.  VII.  —  R...  Berthe,  cinquante  ans,  employée  de 
c  ommerce  ;  malade  depuis  sept  ans  ;  a  eu  plusieurs 
hémoptysies  ;  crachats  jaune  verdâtre,  renfermant  de 
nombreux  bacilles  de  Koch.  Quintes  de  toux  fréquentes 
et  crises  de  dyspnée  au  moindre  effort.  Lésions  tuber¬ 
culeuses  des  deux  sommets,  surtout  du  sommet  droit. 
Vagotonie  accusée;  tension  faible  (Max.:  11,5  ;  Min.  : 

6.5) .  Nous  prescrivons,  outre  le  traitement  reminS’âlT- 
sateur  et  le  régime  hygiéno-diététique,  l’éphétonine  à  la 
dose  d’un  seul  comprimé  par  jour  en  deux  fois.  Au  bout 
de  quinze  jours,  la  malade  se  sent  beaucoup  plus  forte  ; 
les  quintes  de  toux,  ainsi  que  les  crises  d’oppression,  sont 
beaucoup  plus  rares  et  moins  prolongées.  La  tension 
s’est  relevée  (Max.  :  12,5  :  Min.  :  7). 

Conclusions.  —  1°  L’étude  pathogéuique  de 
l’asthme  bronchique  noms  montre,  à  côté  des 
troubles  humoraux,  un  trouble  de  l’équihbre 
neuro-végétatif,  se  traduisant  d'une  façon  cons¬ 
tante  par  de  l’hypotension. 

2°  L’éphétonine,  qui,  à  ses  propriétés  hyper¬ 
tensives  analogues  à  celles  de  l'adrénaline,  joint 
une  action  phylactique  manifeste  à  l’égard  des 
troubles  humoraux,  constitue  le  préventif  par 
excellence  des  accès  d’asthme  bronchique;  son 
avantage  principal  sur  l’adrénaüne  est  de  pouvoir 
être  administré  aussi  bien  par  la  voie  buccale  que 
par  la  voie  hypodermique  sans  perdre  de  son  effi¬ 
cacité.  ! 

3°  Ce  médicament  sera  prescrit  avec  succès, 
en  dehors  de  l’asthme  bronchique,  dans  tous  les 
états  dy.spnéiques  (emphysème,  tuberculose  pul¬ 
monaire)  qui  s’accompagnent  d’h)q)otension  arté¬ 
rielle  et  d’hypervagotonie. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Pleurésie  hémorragique  biiatérale  à  bacilie 
d’Eberth. 

Si  les  complications  pleurales  de  la  fièvre  typhoïde 
sont  loin  d'être  exceptionnelles  pendant  la  convalescence 
ou  la  période  d’état  de  la  fièvre  typhoïde,  ce  n’est  que 
très  rarement  qu’elles  ouvrent  la  scène  du  tableau 
morbide,  elles  peuvent  dominer  le  tableau,  réalisant  un 
véritable  pleurotyphus,  comme  dans  le  cas  que  rap¬ 
porte  A.  GASPARiNE(Ga2e«a(Zeg'Kos/)eda/i  e  delle  cliniche, 
23  février  1930). 

Il  s’agit  d’un  malade  de  treize  ans  qui  présentait,  en 
même  temps  qu’un  tableau  infectieux  avec  température 
à  400,  à  débit  progressif,  céphalée,  insomnie,  un  épanche¬ 
ment  pleural  bilatéral  ;  il  n’existait  aucun  des  signes  abdo¬ 
minaux  habituels  dans  la  typhoïde  ;  l’hémoculture 
montrait  la  présence  de  bacille  d’Eberth.  Le  liquide 
pleural  était  hémorragique,  avec  aspect  de  sang  pur,  et 
contenait,  outre  les  hématies,  quelques  polynucléaires 
assez  bien  conservés  et  de  rares  cellules  endothéliales  ; 
Ou  ne  trouvait  pas  de  germes  à  l’examen  direct,  mais 
l’ensemencement  donnait  du  bacille  d’Eberth  en  ciUture 
pure.  Cet  épanchement  évolua  vers  une  régression  spon¬ 
tanée  parallèle  à  la  défervescence  progressive  de  la 
maladie  qui  commença  au  vingtième  jour  ;  cette  évo¬ 
lution  fut  entrecoupée  par  l’apparition  d’une  phlébite 
de  la  veine  crurale  gauche  qui  guérit  en  dix  jours. 

JE.AN-  LEREBOtrtliET. 

L’ergostérine  irradiée  dans  ie  traitement  de 
la'tétanie  parathyréoprive. 

Après  les  3  cas  de  Cleich  et  Goodman  et  le  cas  de  Stern, 
J. -G.  BroughER  [The  Jouni.  of  the  Americ.  med.  Assoc.t 
15  février  1930)  rapporte  cinq  cas  de  tétanie  postopéra, 
toire  guéris  par  l’ergostériue  irradiée.  Chez  les  deux 
premières  malades,  qui  présentaient  des  signes  de  tétanie 
consécutives  à  une  lobectonie  partielle,  on  avait  essayé, 
avec  un  succès  très  incomplet,  l’extrait  parathyr  oïdien 
et  le  chlorure  de  calcium;  l’huile  de  foie  de  morue  avait 
donné  des  meilleurs  résultats  ;  l’ergostérine  amena  une 
rémission  à  peu  près  complète  de  tous  les  symptômes 
qui  reparaissent  chaque  fois  que  la  malade  cesse  le 

Dans  rm  autre  cas,  c’est  au  cours  d’une  tétanie  gravi¬ 
dique  que,  après  échec  des  traitements  précités ,  l’huile  de 
foie  de  morue,  puis  l’ergostérol  donnèrent  de  très  bons 
résultats. 

Le  quatrième  cas  est  celui  du  réveil,  sous  l’influence 
de  la  grossesse,  d’une  tétanie  postopératoire  partielle¬ 
ment  améliorée  par  l’extrait  parathyroïdien  ;  là  encore, 
l’huile  de  foie  de  morue  puis  l’ergostérol  firent  dispa¬ 
raître  les  signes  de  tétanie.  Enfin  une  tétanie  consécutive 
à  une  très  large  résection  intestinale  fut  guérie  par  l’asso¬ 
ciation  d’ergostérol  et  de  chlorure  de  calcium. 

JEAN  Lereboullet. 

Traitement  aspécifique  de  ia  neurosyphiiis. 

P.-A.  O’LEARY  et  L.--'V.  Brunstinc  {The  Journal 
of  the  Americ.  wïd.  ifssoc.,  15  février  1930)  rapportent 


les  résultats  que  leur  ont  donnés,  dans  le  traitement  de  la 
syphilis  nerveuse,  la  malariathérapiê  et  le  vaccin  anti¬ 
typhique.  Sur  100  malades  atteints  de  paralysie  générale 
et  inoculés  entré  1924  et  1926,  üs  comptent  actuellement 
38  rémissions  complètes  (possibilité  pour  les  ihalades  de 
subvenir  à  leurs  besoins  et  à  ceux  de  leur  famille),  31  amé¬ 
liorations,  17  échecs  et  14  morts.  Chez  60  de  ces  malades 
les  réactions  sérologiques  purent  être  effectuées 
à  nouveau  il  y  a  six  mois  :  elles  étaient  négatives  dans 
52  p.  100  des  cas.  Dans  13  cas  avec  tabes  associé  les 
résultats  furent  moins  bons  ;  4  rémissions  complètes, 
3  améliorations,  6  morts.  Dans  22  cas  de  Syphilis  céré¬ 
brale  sans  troubles  mentaux,  ils  comptent  10  guérisons 
apparentes,  6  améliorations,  4  échecs  et  2  morts.  C’est 
dans  les  40  cas  de  syphilis  asymptomatiques  que  les  ré¬ 
sultats  sont  les  meilleurs  :  7  cas  avec  retour  complet  du 
liquide  céphalo-rachidien  à  la  normale,  et  3  cas  avec 
amélioration.  Dans  le  tabes  {34  cas),  au  contraire,  les 
résultats  ne  sont  que  temporaires  et  les  guérisons  de 
longue  durée  sont  exceptionnelles.  Dans  bien  des  cas, 
à  l’amélioration  clinique  s’associaient  des  modifications 
sérologiques  favorables  ;  mais  ce  parallélisme  n’était  pas 
constant  et  les  auteurs  ne  croient  pas  qu’on  puisse  atta¬ 
cher  une  valeur  pronostique  aux  réactions  sérologiques. 
Le  pronostic  dépend  en  grande  partie  de  la  nature  des 
lésions  ;  les  lésions  destructives  profondes  ne  peuvent 
rétrocéder  et  sont  tout  au  plus  arrêtées  dans  leur  évo¬ 
lution  ;  au  contraire,  les  lésions  méningées  sont  particu¬ 
lièrement  favorables.  Enfin,  dans  des  cas  où  la  malaria- 
thérapie  ne  pouvait  être  employée,  les  auteurs  ont  em¬ 
ployé  la  vaccinothérapie  antityphique  intraveineuse 
avec  des  résultats  assez  satisfaisants,  quoique  moins 
bons  que  ceux  de  l’impaludation. 

Jean  lereboueeet. 


Sur  un  cas  de  granulome  malin. 

G.  Daeea  Torre  {Hamatologica.  Archivio  1930, 
fasc.  I)  rapporte  un  cas  de  granulome  malin  qui  pré¬ 
sentait  quelques  particularités  ;  manifestations  cutanées 
à  type  papuleux  hémorragique,  forte  proportion  d’élé¬ 
ments  histiocytalres  dans  le  sang,  constatation  à  la  biop¬ 
sie  d’un  tissu  histologiquement  néoplasique.  L'étude 
clinique  et  histologique  de  ce  cas  l’amène  à  conclure 
que  le  granulome  malin  représente  vraiment  ime  proli¬ 
fération  du  tissu  réticido-endothélial;  mais  les  éléments 
histiocytalres  circulant  dans  le  sang  du  granulome 
malin  n’ont  pas  une  origine  périphérique,  et  l’endo- 
théhùm  des  vaisseaux  cutanés  ne  fait  pas  partie  du  sys¬ 
tème  réticrüo-histiocytaire  à  proprement  parler;  l’hémo- 
histioblaste,  en  effet,  est  loin  de  se  rencontrer  en  abon¬ 
dance  dans  les  nodules  granulomateux  ;  il  faut  distinguer 
avec  Volterra  cet  yiémo-histioblaste  du  sang  circulant 
de  l’hémo-histioblaste  fixe,  identifiable  avec  la  cellule 
du  réseau  (ou  élément  mésenchymateux  indiflîérencié), 
le  premier  représentant  un  élément  déjà  différencié 
dans  le  sens  des  cellules  du  sang  ;  c’est  la  prolifération 
anormale  du  second  élément,  c’est-à-dire  du  tissu  réti- 
culo-histiocytaire  au  sens  strict  du  mot,  qui  serait  à 
l’origine  de  la  maladie  de  Hogdkin  et  produirait  les 
nodules  granulomateux. 

JEAN  LEREBOUEEET. 


Le  Gérant  -.  J. -B.  BAILLIERE. 
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LEÇON  D’OUVERTURE 

DU  COURS 

DE  PATHOLOGIE  ET  DE  THÊ= 
RAPEUTIQUE  GÉNÉRALES 

le  Professeur  A.  BAUDOUIN 

Monsieur  le  Doyen,  Mesdames,' Messieurs, 

En  pénétrant  dans  cet  amphithéâtre,  je  dirai, 
comme  tous  les  autres,  que  je  suis  étreint  par  un 
mélange  d’émotions  violentes  et  complexes. 
C’est  un  exorde  bien  banal,  mais  c’est  l’expres¬ 
sion  de  la  plus  humaine  vérité.  Il  y  a  un  peu 
d’appréhension,  vite  dissipée  par  la  chaleur  de 
votre  accueil,  dont  je  vous  remercie  profondé¬ 
ment  ;  ü  y  a  une  grande  fierté,  qui  s’explique 
d’elle-même  ;  il  y  a  le  sens  d’une  lourde  respon- 
sabihté  ;  il  y  a  beaucoup  de  gratitude. 


De  la  gratitude,  j’en  dois  beaucoup  et  je  crois 
que  la  tradition  est  bonne  qui  me  permèt  de  pro¬ 
clamer  devant  vous  les  noms  de  ceux  qui  m’ont 
formé,  de  ceux  qui  m’ont  aidé.  Ils  sont  nombreux, 
mais  ma  pensée  reconnaissante  s’attachera  d’abord 
à  la  chère  mémoire  des  deux  hommes  dont  je  sens 
aujourd’hui  si  amèrement  l’absence  et  auxquels 
je  dois  presque  tout  ce  que  je  suis  :  mon  père  et 
le  professeur  Gilbert. 

En  lui  dédiant  ma  thèse  inaugurale,  je  disais 
à  mon  père  qu’il  avait  été  mon  premier  maître 
«  en  inédecine,  comme  en  toutes  choses  ».  Il 
était  médecin,  médecin  de  l’armée.  Il  avait 
travaillé  toute  sa  vie,  beaucoup  vu  et  beaucoup 
appris.  Il  a  cherché  toujours,  non  seulement  à 
augmenter  mes  connaissances,  mais  à  former  mon 
esprit  à  voir  droit  et  à  voir  juste.  Avant  de  com¬ 
mencer  mes  études  médicales,  j’avais  passé  plu¬ 
sieurs  aimées  à  acquérir  tme  connaissance  assez 
approfondie  des  sciences  dites  exactes,  mathéma¬ 
tiques,  physique  et  chimie.  Je  ne  regrette  certes 
pas  ce  détour  qui  a  décidé  de  ma  vie  :  mais  ces 
études  m’avaient  fortement  marqué,  et,  avec 
l’absolutisme  de  mon  âge  d’alors  —  de  votre 
âge  — ,  je  traitais  avec  quelque  dédain  les  dis¬ 
ciplines  médicales  qui  me  semblaient  moins 
précises.  Mon  père  s’éleva  avec  force  contre 
cette  tendance  fâcheuse  et  je  lui  dois  d’avoir 
compris  qu’un  simple  examen  de  malade,  rigou¬ 
reusement  et  méthodiquement  conduit,  est  tout 
aussi  scientifique  qu’tme  expérience  de  physique 
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ou  une  manipulation  de  chimie.  Pour  me  donner 
le  goût  de  l’anatomie,  à  laquelle  il  tenait  par-des¬ 
sus  tout,  ü  retrouva  sa  jeunesse,  et  vint,  à  soixante 
ans  passés,  disséquer  avec  moi,  pendant  tout  un 
été,  dans  le  laboratoire  de  Poirier.  C’est  là  que  je 
fis  la  connaissance  de  mon  cher  maître,  M.  Cunéo, 
et  que  je  contractai  à  son  égard  cette  dette 
de  gratitude  que  les  années  n’ont  fait  qu’alourdir. 

En  même  temps,  mon  père  me  faisait  lire  un 
traité  de  pathologie  générale,  celui  d’Hallopeau 
à  l’époque,  et  ensemble  nous  allâmes  quelquefois 
au  cours  de  Bouchard.  Je  vous  reparlerai  de  ce 
maître  qui  occupait  alors  —  et  avec  quelle  renom¬ 
mée  —  la  chaire  de  pathologie  générale.  En 
l’écoutant;  je  ne  me  doutais  guère  que  j’étais 
destiné  au  grand  honneur  de  le  remplacer  un 
jour. 

Après  mon  père,  c’est  à  Gilbert  que  je  dois  le 
plus.  C’est  dans  son  service  que  j’ai  débuté  à 
la  Médecine,  dans  cet  hôpital  Broussais  que  les 
démohsseurs  attaquent  pour  le  transformer  en 
grand  hôpital  moderne.  Bientôt  nous  n’y  retrou¬ 
verons  plus  cet  air  de  cité  lacustre,  ni  ces  bara¬ 
quements  qui  entouraient  le  grand  jardin  où  il 
faisait  si  bon  se  promener  après  le  travail.  Tout 
en  saluant  le  progrès  qui  passe,  nous  regrette¬ 
rons  ces  murailles  fragiles  pour  ce  qu’elles  ren¬ 
ferment  de  notre  passé.  Dès  que  je  connus  Gil¬ 
bert,  je  fus  saisi  tout  entier,  et  depuis,  j’ai  fait 
comme  tous  ses  élèves.  Pendant  tant  d’années 
nous  avons  vécu  de  sa  vie  comme  il  a  vécu  de  la. 
nôtre.  Je  me  revois  son  bénévole  et  son  externe 
prenant  les  longues  observations  qu’il  exigeait 
de  nous,  les  prenant  avec  un  zèle  que  nous  ins¬ 
pirait,  sans  doute,  l’amour  de  la  chnique,  mais 
aussi  la  crainte  du  maître,  qui  n’était  pas  tou¬ 
jours  commode,  en  ces  temps-là.  Je  me  revois 
son  interne,  recevant  ma  part  des  idées  qu’il 
semait  à  profusion  et  soumettant  à  sa  critique  le 
travail  accompli  auprès  des  malades  ou  au  labo¬ 
ratoire,  tant  à  Broussais  qu’à  la  Faculté.  Depuis 
mes  débuts,  jamais  son  appui,  jamais  ses  encou¬ 
ragements  ne  m’ontfait  défaut.  Des  années  fuyaient 
sans  que  nous  nous  en  rendions  trop  compte  ; 
nous  montions  un  à  un  les  degrés  de  la  hiérar¬ 
chie  médicale  ;  la  grande  guerre  creusait  un  pro¬ 
fond  sillon  dans  notre  vie.  Nous  étions  toujours 
les  élèves  de  Gübert.  Il  nous  a  quittés  trop  tôt 
et  je  ne  puis  qu’évoquer  sa  belle  figure,  calme 
et  pensive,  sa  parole  mesurée  et  cette  allure  un 
peu  froide  qui  ne  l’empêchait  pas,  comme  tous 
les  chefs-nés,  d’inspirer  le  dévouement  le  plus 
absolu.  Personne  n’a  été  plus  respecté  de  ses 
élèves  ni  plus  aimé  de  ses  amis.  J’en  sais  quelque 
NO  13. 


PARIS  MÉDICAL 


278 

chose.  Son  înteiligenee  était  lumineuse  et  fé¬ 
conde,  son  énergie  tranquille  et  sans  défaillance, 
et  nous  savons  comme  il  l’a  montrée. 

A  vous  tous  qui  m’écoutez.  Messieurs,  je 
souhaite  de  trouver  dans  la  vie  un  pareil  maître 
et  un  pareil  guide. 


G’est  auprès  de  Gilbert  que  j’ai  appris  à  con¬ 
naître  les  meilleurs  de  mes  amis  :  Villaret,  dont 
les  aSectueux  conseils  m’ont  été  si  précieux, 
Delion,  Chabrol,  Bénard,  Deval  et.  combien  d’au¬ 
tres  !  C’est  auprès  de  lui  que  j’ai  rencontré  les 
plus  indulgents  de  mes  maîtres.  Vous  d’abord, 
mon  cher  Ratherj^  à  qui  m’unissent  de  vieilles 
amitiés  familiales  et  le  culte  commun  d’êtres 
chers  qui  ne  sont  plus,  vous  qui  m’avez  amené  à 
Broussais,  qui  avez  conduit  mes  premiers  pas 
en  clinique,  qui  avez  dirigé,  avec  M.  Dujarier, 
ma  préparation  d’interne.  Il  y  a  bien  longtemps 
déjà.  Je  ne  dirai  certes  pas  que  tout  était  mieux 
alors  :  eussiez- vous  cependant  toléré  que  notre 
travail  se  bornât  à  vous  réciter  par  cœur  des 
questions  toutes  faites?  Votre  élève  est  devenu 
votre  collègue  et  vous  l’y  avez  aidé.  Il  conservera 
toujours  pour  vous  les  mêmes  sentiments  de 
dévouement  et  d’affectueuse  gratitude.  Monsieur 
Hérissey,  vous  étiez  pharmacien  en  chef  de  l'hôpital 
Broussais,  quand  j’y  ai  préparé  ma  thèse.  J'étais 
déddé  pour  un  travail  de  biochimie,  mais  je 
n’âurais  pas  osé  me  lancer  si  â  fond  dans  les 
techniques  les  plus  délicates,  si  je  n’avais  été 
assuré  de  votre  soutien.  Vous  m’avez  prodigué 
l’appui  de  votre  science,  et  depuis,  c’est  souvent 
à  vous  que  j’ai  recours  quand  il  surgit  dans  mes 
recherches  une  difficulté  ou  tm  doute.  Monsieur 
Bereboullet,  vous  avez  été  mon  premier  interne. 
Dans  cette  période  de  début,  où  l’on  prend  ses 
habitudes,  vous  m’avez  donné  l’exemple  d’une 
méthode  inflexible,  d’une  continuité  dans  l’effort 
qui  triomphe  de  tous  les  obstacles  et  qui  s’unit 
toujours,  chez  vous,  à  une  bonne  humeur  sou¬ 
riante.  Je  vous  dois  beaucoup  et  souhaite  que 
l’avenir  me  permette  de  le  reconnaître. 

Monsieur  Carnot,  vous  rappelez-vous  les  longs 
entretiens  que  nous  avions  ensemble,  quand  je 
vous  accompagnais  jusque  chez  vous,  à  travers 
le  Luxembourg,  en  sortant  du  laboratoire  de 
thérapeutique  où  l’on  travaillait  dans  l'enthou¬ 
siasme  et  dans  la  joie,  aux  côtés  de  Louis  Four¬ 
nier?  L  'uis  Fournier  dont  nous  sentons  tous  la 
perte  récente,  mon  cher  maître  au  cœur  droit, 
à  l’âme  généreuse.  Vous  me  parliez,  à  bâtons 


29  Mars  IÇ30. 

rompus,  des  sujets  les  plus  variés,  et,  jeune  sa 
vaut  déjà  célèbre,  à  la  personnalité  puissante, 
vous  acceptiez  de  discuter  des  plus  hauts  proj 
blêmes  ayec  je  novice  que  j’ étais.  Quel  en.seigue- 
ment  pour  un  jeune  homme  à  l’ardente  curio¬ 
sité  !  Vous  avez  développé  mon  goût  pour  la 
médecine  et  pour  la  science  et  m’avez  appris 
à  ne  jamais  séparer  l’une  de  l’autre.  Cela  m’a  con¬ 
duit  à  cette  place. 

Vous  m’avez  depuis  associé  à  votre  enseigne¬ 
ment,  à  la  direction  de  Pans  médical,  ce  journal 
que  noua  aimons  tous,  à  l’hommage  rendu  ajix 
dix-huit  cents  médecins  morts  pour  la  Patrie, 
au  cours  de  la  guerre.  J’en  suis  à  ne  plus  compter 
toutes  les  marques  de  votre  bienveillance.  De 
tout  cela,  soyez,  mon  cher  Maître,  profondé¬ 
ment  remercié. 


Des  maîtres  qui  m’accueillirent  au  cours  de 
mes  années  d’internat,  j’ai  le  bonheur  de  voir 
ici  M.  Marfan  et  M.  Claude.  Monsieur  Marfan, 
l’éclat  de  vos  travaux  fait  l’honneur  de  la  méde¬ 
cine  française.  Vous  avez  contribué  certes,  et  beau¬ 
coup,  à  ma  culture  médicale,  mais  auprès  de 
vous,  j’ai  vu  surtout  ce  qu’est  une  haute  con¬ 
science,  répugnant  par  instinct  à  toute  compro¬ 
mission,  à  toute  petitesse;  j’ai  vu  comme  il  faut 
vivre  pour  forcer  l’estime  et  le  respect  de  tous, 
j’ai  vu  le  modèle  de  l’honnête  homme. 

Monsieur  Claude,  il  est  peu  de  mes  maîtres  Aux¬ 
quels  je  doive  autant  qu’à  vous,  puisque  vous  m’avez 
introduit  à  la  Salpêtrière  et  fait  de  moi  un  neu¬ 
rologiste.  C’est  un  titre  qui  m’est  très  cher,  car 
si  j’estime  toutes  les  spécialisations  médicales, 
je  crois  qu’en  vérité  aucune  n’est  plus  féconde, 
ni  plus  riche,  ni  plus  belle  que  la  neurologie. 
Elle  est  passionnante  sous  ses  deux  aspects 
organique  et  fonctionnel.  Vous  avez  cultivé  ces 
deux  domaines  avec  ime  égffie  ardeur  et  une 
égale  maîtrise  :  mais  c’est  surtout  dans  celui  de 
la  neurologie  endocrino-végétative  que  vous 
avez  fait  œuvre  de  novateur.  Vous  avez  créé 
des  techniques,  aussitôt  répandues  ;  vous  avez 
montré  quelles  clartés  les  méthodes  biologiques 
peuvent  apporter  dans  le  champ,  encore  si  mys¬ 
térieux,  de  la  neuropsychiatrie.  J’ai  participé 
à  quelques-unes  de  vos  recherches.  Permettez- 
moi  de  vous  remercier  de  l’hormeur  que  vous 
m’avez  fait  et  de  l’immense  service  que  vous 
m’avez  rendu. 

Les  autres  maîtres  de  mon  internat  ne  sont 
plus  de  ce  monde.  Je  salue  respectueusemait 
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(a  mémoire  d’Oulmont  et  celle  de  Debove.  Sous 
Lin  scepticisme  de  façade,  ce  dernier  cachait  un 
cœur  dévoué  et  bon.  Il  mettait  à  dissimuler  ses 
qualités  réelles  le  même  soin  que  mettent  d’au¬ 
tres  à  étaler  leurs  vertus  imaginaires.  Pour  cette 
attitude  on  l’a  souvent  méconnu  et  ce  n’est  que 
notre  devoir  de  rétablir  ce  qu’il  fut.  H  avait  ins¬ 
titué,  à  la  clinique  de  Beaujon,  un  mode  d’ensei¬ 
gnement  des  plus  fruclaeux  que  je  n’ai  vu  appli¬ 
quer  nulle  part  de  façon  aussi  large.  Nous  étions 
dans  les  saUes  à  neuf  neures  ;  à  dix  heures  trois 
quarts,  nous  descendions  à  l’amphithéâtre  des 
cours,  où  tous  les  jours,  sauf  le  samedi,  jour  de 
leçon  magistrale,  un  élève  de  Debove,  candidat 
aux  hôpitaux  ou  à  l’agrégation,  faisait,  toujours 
en  sa  présence,  une  conférence  clinique  sur  un 
malade  du  service.  Celle-ci  achevée,  la  science  du 
conférencier  était  livrée  à  la  curiosité  de  l’auditoire, 
qui  pouvait  poser  toute  question  sur  tout  sujet  se 
rapportant  au  malade.  Nous  usions  et  abusions 
de  cette  facilité.  Mon  cher  maître  Jousset,  dont 
j’ai  l’honneur  d’être  aujourd’hui  le  collègue  à 
Daemiec,  s’en  souvient  sans  doute.  Du  temps  où 
nous  étions  externes,  mon  ami  Paxil  Mathieu 
et  moi,  nous  avons  dû  acquérir,  dans  le  cercle 
de  nos  conférenciers,  une  notoriété  assez  fâcheuse 
par  notre  acharnement  à  les  torturer.  Tl  n’y  en¬ 
trait,  croyez-le  bien,  aucune  malice,  mais  le 
seul  désir  d’apprendre.  Combien  de  fois  cepen¬ 
dant  aurions-nous  mérité  d’être  remis  à  notre 
place  !  Mais  Debove  était  là,  qui  s’amusait  de 
la  joute,  et  il  fallait  répondre.  Plus  tard,  je  lis 
à  mon  tour  des  conférences.  Un  jour,  un  élève 
qui  m’avait  poussé,  je  m’en  souviens,  sur  les 
paraplégies  spasmodiques,  crut  devoir  s’excuser 
de  son  importunité.  «  Vous  n’êtes  pas  importun, 
lui  dis-je  ;  le  fus.siez-vous  d’ailleurs,  vous  n’at- 
teindrei  jamais  au  degré  où  je  l’étais,  quand 
j’occupais  votre  place.  » 


Je  n’aurai  garde- d’oublier  ceux  à  qui  je  dois, 
après  M.  Claude,  ma  formation  de  neurologiste. 
Je  l’ai  acquise  dans  cette  vieille  Salpêtrière,  où 
la  vie  de  travail  était  si  douce  et  où  j’ai  noué 
tant  de  solides  amitiés  avec  Français  et  Schaef¬ 
fer,  Blanchetière,  Uévy-Valen.si,  Clovis  Vincent. 
Bourguignon,  de  Martel...  Elle  était  encore  tout 
imprégnée,  quand  j’y  suis  entré,  du  grand  sou¬ 
venir  de  Charcot.  J’y  fus  l’élève  de  Raymond. 
C’était  un  parfait  clinicien,  ayant  de  son  rôle  de 
professeur  la  conception  la  plus  haute  et  qui 
avait  su  conserver  à  la  clinique  des  maladies 
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nerveuses  toutes  les  traditions  de  son  illustre 
prédécesseur.  J’ai  été  son  interne,  puis  son 
chef  de  clinique.  A  sa  mort,  je  suis  devenu  celui 
de  Dejerine.  Je  ne  puis  évoquer  sans  émotion 
le  souvenir  de  ce  très  grand  maître  auquel  je 
dois  double  reconnaissance  pour  la  confiance 
et  la  bonté  qu’il  m’a  témoignées  alors  que  je 
n’étais  pour  lui  qu’un  élève  d’adoption.  J’ai 
connu  auprès  de  lui  la  femme  admirable  qu’était 
'M™«  Dejerine.  J’ai  été  reçu  dans  le  cercle  fami¬ 
lial  de  leurs  élèves  :  tous  sont  devenus  mes  amis 
et  je  compte  M.  André  Thomas  parmi  mes 
maîtres  les  plus  respectés.  Ceux  qui  les  ont  aimés 
ne  sépareront  jamais  dans  leur  pensée  ni  dans 
leur  cœur  Dejerine  de  M“®  Dejerine.  Ils  ne  for¬ 
maient  qu’une  seule  âme  et  nous  ont  donné 
l’émouvant  exemple  d’une  double  vie  toute  con¬ 
sacrée  au  culte  de  la  science  et  de  la  boiité. 

C’est  encore  à  la  Salpêtrière  que  j’ai  reçu  les 
leçons  de  M.  Séglas,  l’éminent  aliéniste  et  le 
grand  psychologue.  A  combien  dois-je  encore 
de  gratitude!  Je  dois  à  la  bienveillance  du  pro¬ 
fesseur  Hartmann  de  jouer  un  rôle  à  ses  côtés 
à  l’Association  des  relations  médicales  (A.  D.  R.M.) , 
cette  œuvre  qu’il  a  créée  et  qu’ü  anime  de  sa 
puissante  activité,  œuvre  si  utile  et  si  désin¬ 
téressée  puisqu’elle  ne  vise  qu’à  grandir  le  pres¬ 
tige  de  la  France  aux  yeux  des  médecins  de  l’étran¬ 
ger.  Je  dois  à  l’amitié  d’excellents  confrères  d’avoir 
été  initié  aux  problèmes  de  la  médecine  profes¬ 
sionnelle.  Ils  m’ont  fait  comprendre  que  nul  ne 
peut  aujourd’hui  s’enfermer  dans  une  tour 
d’ivoire,  ni  se  tenir  à  l’écart  d’un  mouvement 
vital  pour  notre  profession  dans  son  présent 
et  son  avenir.  C’est  revenir  aux  traditions  de 
l’ancienne  Faculté  où  le  Doyen  n’était  que  le 
premier  de  tous  les  docteurs  en  médecine  : 
primus  inter  pares.  Ce  n’est  pas  vous,  mon¬ 
sieur  le  Doyen,  qui  renierez  cette  vieille  for¬ 
mule,  vous  dont  l’éloquence  persuasive  et  la 
courtoise  aménité  ont  tant  fait  pour  dissiper 
des  malentendus  et  faire  tomber  des  préven¬ 
tions  injustes,  et  qui  voudriez  que  chaque  méde¬ 
cin  considérât  toujours  cette  Maison  comme  la 
sienne. 

Je  dois  à  tous  mes  amis,  je  dois  à  tous  mes 
élèves.  Ils  peuvent  compter  sur  moi  comme  je 
puis  compter  sur  eux. 

Ai-je  eu  raison.  Messieurs,  de  vous  parler  avec 
fierté  de  mes  maîtres?  Ils  sont  ma  référence  et 
votre  garantie.  Je  suis  assuré  de  vous  être  utile 
en  cherchant  à  les  imiter. 
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je  stiis  chargé,  Messieurs,  par  la  confiance  de  J 
mes  collèges  de  vous  ensei^er  la  patholô^e  { 
générale.  Vous  avez  sans  doute  la  curiosité,  bien  j 
légitime,  de  savoir  comment  je  comprerids  cet  \ 
enseignemeiit.  jë  vais  m’efforcer  de  la  satisfaire. 

Et  d’abord  qu’est-ce  àu  juste  que  la  pathologie 
générale?  (jhacun  sent  bien,  d’une  manière  intui¬ 
tive,  ce  dont  il  s’agit  ;  mais  une  définition  pré¬ 
cise,  englobant  tout  le  défini  et  rien  que  lé  défini, 
n’est  pas  aisée  â  donner.  On  a  dit  que  c’étàit 
la  philosoptue  de  là  médecine.  Ce  fut  vrai  pendant 
de  longs  siècles,  mais  aujourd’hui  nous  enten¬ 
dons  la  pathologie  générale  de  façon  beaucoup 
plus  modeste. 

Si  vous  le  voiliez  bien,  Messieurs,  noÜs  deman¬ 
derons  à  une  brève  revue  de  l’histoiré  médicale 
les  divers  sens  qu’a  revêtus  ce  terme  de  patho¬ 
logie  générale.  Éa  chose  est  beaucoup  plus  an¬ 
cienne  que  le  mot,  qui  ne  date  que  dû  xviii®  siècle. 
Ea  chaire  que  j’occupe  est  encore  plus  récente, 
puisqu’elle  n’à  été  créée  qu’après  1830.  Mais  la 
pathologie  générale  est  aussi  vieille  qiie  la  méde¬ 
cine.  Comnie  toute  la  philosophie,  elle  dérive  , 
de  cet  instihcl  qui  pousse  l’esprit  de  l’homme  à 
pénétrer  les  causes  des  faits  qu’il  observe  et  à  t 
recourir  à  l’hypothèse  quand  les  données  posi-  \ 
tives  lui  font  défaut.  ' 

Dans  les  œuvres  que  la  tradition  attribue  à 
Hippocrate,  à  côté  d’admirables  descriptions 
de  maladies,  de  conseils  judicieux  d’hygiène  et 
de  thérapeutique,  on  trouve  un  essai  dé  synthèsè 
qui  forme  la  pathologie  générale  de  soii  temps. 
Quelques  mots  suffisent  à  la  résumer.  E’être 
vivant  est  formé  de  quatre  humeurs  qui  norma¬ 
lement  s’équilibrent  sous  l’influence  des  forces 
vitales.  Ces  quatre  humeurs  sont  ;  le  sang,  la 
pituite,  la  bile  jaune  et  la  bile  noire.  D’équilibre 
cst-il  rompu?  ce  sera  la  maladie.  Mais  alors 
l’organisme  réagit  et,  sous  l’influence  dé  la 
nature  médicatrice,  ce  ..sera  le  rétablissement  de 
l’équilibre  et  le  retour  à  la  santé. 

Dans  l’ordre  de  la  pathologie  générale,  Galien 
ne  fit  guère  que  reproduire  les  théories  d’Hippo¬ 
crate,  qui,  plus  ou  moins  compliquées,  deviiirent 
le  dogme  de  l’école  durant  tout  le  moyen  âge 
et  jusqu’à  la  Renaissance.  A  partir  du  xvi® 
siècle,  et  surtout  à  partir  du  xvn®,  quand 
l’autorité  de  Gàlieh  se  mit  à  décroître,  jjuis 
s’effondra  sous  les  coups  des  découvertes  pré¬ 
cises  de  Vésale  et  de  Harvey  et  des  appels  à  une 
méthode  nouvelle  lancés  par  Bacon  et  par  Des¬ 
cartes,  on  aurait  pu  croire  que  le  temps  était 
passé  (les  synthè.ses  avcntnreivses.  Mais  il  est 


difficile  "de  dépouiller  le  vieil  homme,  de  recon¬ 
naître  humblement  que  l’on  ne  sait  presque  rien 
et  de  se  taire.  Ce  fut  au  contraire  l’époque  de 
grande  floraison  pour  ces  systèmes  de  patholo¬ 
gie  générale  où  les  hypothèses  nuageuses  tiennent 
une  place  énorme  au  regard  de  la  pauvreté  des 
faits,  systèmes  qui  ne  visent  à  rien  moins  qu’à 
dévoüer  tous  les  mystères  de  la  maladie  et  de 
la  santé.  Suivant  les  conceptions  philosophiques 
de  leurs  auteurs;  ce  furent  :  le  vitalisme,  qui 
admet  les  forces  vitales,  ou  l’organicisjne  qui 
les  nie;  le  mécanisme^ et _riatro.çljimisme,jf ormes 
de  l’organicisniêT  l’humorisme  ou  le  solidism^e, 
qui  placent  la  maladîêTans  les  humeurs  ou  dans 
les  solides  ;  et  j’en  passe.  Il  est  juste  de  recon¬ 
naître  qu’à»  mesure  que  se  déroulait  le  xvni® 
siècle  l’avènement  d’une  philosophie  nou¬ 
velle  orientait  autrement  les  esprits.  Mais  ce 
n’est  qu’au  xix®  siècle,  et  pas  à  son  début, 
que  l’on  se  résigna  à  abandonner  la  pour¬ 
suite  de  la  chimère  pour  sjattacher  uniquejnent 
à  l’étude  scientifique  des  faits.  L’analyse  avant 
,1a  synthèse,  qui  naîtra  d’eUe-même  de  la  juxta- 
i  position  des  faits.  Un  fait  est  scientifique  quand 
il  est  établi  par  l’observation  directe  (ou  l’obser¬ 
vation  provoquée  qu’est  l’expérimentation)  (i), 
avec  une  évidence  telle  qu’elle  entraîne  la  convic¬ 
tion  de  tous.  Je  ne  dis  pas  qu’il  n’y  ait  d’autres 
moyens  d’arriver  à  la  connaissance.  Il  n’y  en  a 
pas,  en  tout  cas,  dans  une  science  expérimentale, 
comme  l’est  la  médecine. 

En  parlant  ainsi.  Messieurs,  je  ne  voudrais 
pas  laisser  croire  que  je  considère  les  systèmes 
médico-philosophiques  comme  des  subtilités  pé¬ 
rimées  qui  ne  témoignent  que  de  la  naïveté  de 
nos  pères.  Rien  ne  serait  plus  absurde  et  tout  est 
question  de  point  de  vue.  Scientifiquement  par¬ 
lant,  force  nous  est  bien  de  nous  ranger»  à  l’opi¬ 
nion  d’Auguste  Comte,  quand  il  déclare  que  les 
problèmes  métaphysiques  sont,  pour  le  moment, 
du  domaine  de  l’inconnaissable.  Mais  cela  ne 
supprime  pas  leur  existence.  Le  problème  de  la 
matière,  le  problème  de  la  vie,  —  ou  de  la  mort 
—  le  problème  de  l’esprit  sont  des  problèmes 
éternels.  Si  quelque  médecin,  par  goût  instinctif, 
ou  par  délassement  peut-être,  s’attache  au  méca¬ 
nisme  intime  de  la  vie  et  de  la  mort,  il  aura  for¬ 
cément  à  se  prononcer  pour  ou  contre  la  doc¬ 
trine  des  forces  vitales.  Et  celui  de  nos  contem¬ 
porains  qui  voudrait  s’élever  à  n’importe  la¬ 
quelle  des  hautes  conceptions  premières;  ne  fera 
qu’exprimer;  dans  un  langage  différent;  sans 
doute,  les  idées  mêmes  des  philosophes  grecs, 

(i)  Claude  Beruard. 
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Je  vous  ai  dit  que  la  chaire  de  pathologie 
générale  de  la  Faculté  de  Paris  fut  créée  en  1830. 
1830-1930.  Elle  a  donc  aujourd’hui  cent  ans. 
E’histoire  en  a  été  faite  maintes  fois  et  je  ne  vous 
la  retracerai  sommairement  que  pour  vous  faire 
assister  aux  dernières  convulsions,  dans  l’ensei¬ 
gnement,  de  la  médecine  dogmatique,  he  pre¬ 
mier  titulaire  en  fut  Broussais.  Malgré  qu’ü  s’en 
défendît,  il  n’était  pas  de  doctrinaire  plus  fa¬ 
rouche,  et,  s’il  attaqua  avec  violence  les  sys¬ 
tèmes  d’antan,  ce  ne  fut  que  pour  en  bâtir  un 
nouveau  qui  résumait  toute  la  pathologie  à  l’in¬ 
flammation  du  tube  digestif.  Andral,  qui  lui  suc¬ 
céda  en  1838,  était  un  esprit  infiniment  plus 
positif.  Travailleur  infatigable,  ü  a  publié  beau¬ 
coup,  ce  qui  lui  valut,  dans  sa  jeunesse,  une  cri¬ 
tique  de  Eaennec,  qui  lui  conseille,  sans  trop  de 
ménagements,  «  de  se  mettre  à  l’abri  de  cet  em¬ 
pressement  de  produire,  qui  porte  aujourd’hui 
trop  de  jeunes  médecins  à  rendre  le  public  con¬ 
fident  de  leurs  études  ».  Il  a  passé  toute  sa  vie 
à  rassembler  des  faits,  et,  dans  ses  recherches 
faites  avec  Gavarret  sur  la  respiration  et  sur  le 
sang,  il  eut  le  grand  mérite  d’asseoir  l’humorisme 
moderne  sur  des  bases  chimiques  précises.  Son 
enseignement  se  ressentit  naturellement  de  ces 
tendances  ;  cependant  les  questions  dogma¬ 
tiques  le  préoccupaient,  lui  aussi,  si  bien  qu’il 
consacra  plusieurs  années  de  son  cours  de  patho¬ 
logie  générale  à  tme  exposition  critique  des  doc¬ 
trines  médicales.  Messieurs,  je  ne  suivrai  pas  cet 
exemple.  Non  pas,  je  tiens  à  le  répéter,  que  je 
méconnaisse  l’intérêt  qu’ont  ces  études  pour  la 
haute  culture  du-  médecin.  Mais  il  existe  à  la 
Faculté  un  cours  d’histoire  où  mon  maître, 
M.  Ménétrier,  sait  traiter  ces  questions  avec  une 
compétence  que  je  n’ai  pas.  Je  serais  bien  osé 
d’empiéter  sur  son  domaine. 

En  1871,  le  successeur  d’Andral  fut  Emile 
Chauffard,  le  père  de  l’éminent,  professeur  con¬ 
temporain,  dont  vous  connaissez  tous  l’œuvre 
remarquable.  Ce  fut  im  retour  de  l’esprit  tra¬ 
ditionnel,  comme  l’indique  le  titre  de  sa  leçon 
inaugurale  ;  «  Des  vérités  traditionnelles  en  méde¬ 
cine  ».  Chauffard  admettait  l’existence  de  vérités 
premières,  d’essence  vitaliste,  d’où  ü  tirait,  par 
voie  de  déduction,-  les  conséquences  qui  lui  pa¬ 
raissaient  s’imposer.  A  la  défense  des  idées  qu’il 
croyait  justes,  il  apportait  tme  foi  d’apôtre,  une 
éloquence  entraînante  et  toute  l’autorité  que  lui 
donnait  son  noble  caractère.  Mais  un  souffle 
irrésistible  venait  d’ailleurs. 
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En  1879,  à  la  mort  d’Emile  Chauffard,  ce  fut 
Bouchard  qui  prit  possession  de  la  chaire.  C’est 
de  lui  que  date  son  orientation  définitive  vers  la 
-  médecine  objective  et  scientifique.  De  mérite 
lui  en  revient,  certes,  mais,  je  viens  de  le  dire, 
l;s  temps  étaient  révolus.  Dans  le  domaine  phi-*, 
losophique,  le  positivisme  tendait  à  ramener  la 
philosophie  à  la  science,  conclusion  d’ailleurs 
excessive.  Ée  génie  de  Eaennec  avait  imposé  la 
méthode  anatomo-clinique.  Claude  Bernard  venait 
à  peine  de  disparaître.  Il  laissait  la  grande  œuvre 
physiologique,  qui  fait  sa  gloire,  et  une  œuvre 
philosophique,  à  peine  moins  célèbre,  où  il  avait 
codifié  les  méthodes  de  la  médecine  expérimen¬ 
tale.  E’anatomie  microscopique  et  l’histologie, 
qui  venaient  de  naître,  permettaient  d’aller, 
dans  l’étude  des  tissus,  plus  loin  que  ne  l’avait 
fait  Bichat.  Ea  pathologie  cellulaire,  dont  le 
grand  maître  fut  Virchow,  contrastait  étraiiige- 
ment,  par  sa  précision  objective,  avec  le  «  trans- 
cendantahsme  »  de  ScheUing  et  de  Hegel.  Enfin, 
et  surtout,  la  révolution  pastorienne,  dont  le 
triomphe  s’annonçait,  soulevait  un  immense 
mouvement  d’enthousiasme  et  d’espérance. 

A  vrai  dire,  la  génération  médicale  qui  passait 
faisait  assez  grise  mine.  Mais  celle  qui  montait 
ne  demandait  qu’à  suivre  le  chef  qui  la  mène¬ 
rait  dans  les  voies  entr 'ouvertes.  Bouchard  fut 
ce  chef.  «  Nous  vivons  dans  im  temps  où  il  fait 
bon  vivre,  disait-il,  quand  on  s’intéresse  aux 
choses  de  la  médecine.  »  C’est  dans  cette  chaire 
que  fut  professé  par  lui  le  premier  cours  de  bac¬ 
tériologie.  Bouchard  disait" plus  tard  à  ses  élèves 
qu’il  avait'  eu  quelque  courage  à  le  faire,  en  pas¬ 
sant  outre  à  l’hostilité  de  ses  collègues. 

Mais  s’ü  fut  des  premiers  à  accepter  les  décou¬ 
vertes  pastoriennes,  s’il  saisit  toute  l’importance 
des  microbes  dans  l’étiologie  des  maladies,  il  ne 
méconnut  pas  pour  cela  le  rôle,  non  moins  essen¬ 
tiel,  du  terrain  morbide,  si  cher  à  l’ancienne  méde¬ 
cine.  A  cette  époque,  certains  séides  de  l’idée 
pastorienne  prétendaient  le  réduire  à  rien.  Eni¬ 
vrés  de  leur  triomphe,  ils  considéraient  que  rien 
n’avait  existé  avant  eux.  Nouvel  exemple  de 
l'application  d’une  grande  loi.  Une  doctrine  et 
un  parti  sont  persécutés.  Ils  triomphent  ;  et  leur 
premier  soin  est  de  persécuter  le  parti  adverse 
et  sa  doctrine,  et  ce  n’est  que  par  une  série  d’oscil-, 
lations  plus  ou  moins  lentes  que  la  juste  mesure 
se  trouve  atteinte.  Bouchard  ne  se  départit 
jamais  de  cette  juste  mesure. 

Il  donna  à  la  pathologie  générale  sa  forme  défi^ 
nitive.  Elle  n’est  plus  que  la  synthèse  des  acqui¬ 
sitions  de  la  pathologie  descriptive.  EUe  -vise  à 
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^tracer  des  sentiers,  puis  des  grandes  routes  dans 
îà  forêt  des  faits  dont  parle  Bacon.  Ces  faits  sont 
relatifs  aux  causes  morhides  qui  attaquent  l’or- 
;-garïisme  et  aü  terrain  qui  se  défend.  Pour  les 
•'établir,  on  doit  recourir  â  toutes  les  méthodes 
d'investigation  clinique  et  â  toutes  les  méthodes 
de  laboratoire  qui  peuvent  dériver  de  toutes  les 
■sciences.  Ce  sont  des  vérités  bien  banales  aujour¬ 
d'hui  :  elles  l'étaient  beaucoup  moins,  il  y  a  cin¬ 
quante  ans. 

Pour  recueillir  des  faits,  Bouchard  prêcha 
d'exemple.  Au  début  de  sa  vie,  il  avait  adopté 
les  méthodes  bactériologiques  ;  à  la  fin,  il  se  pas¬ 
sionna  pour  la  radiologie  naissante  dont  il  écri¬ 
vit  en  France  le  premier  traité.  Son  cours  de  la 
Faculté  fut  principalement  consacré  à  la  physio¬ 
logie  pathologique  et  à  la  pathogénie.  Ce  fut  un 
enseignement  très  élevé  où  l’exposé  des  recherches 
faites  dans  son  laboratoire  ou  dans  son  service 
hospitalier  tenait  la  place  essentielle,  en  somme 
un  enseignement  du  type  de  celui  qui  est  donné 
dans  les  chaires  du  Collège  de  France.  C’est  une 
conception  qui  se  défend,  mais,  dans  une  Faculté  de 
médecine,  elle  me  paraît  beaucoup  trop  exclusive. 

1/ œuvre  de  Bouchard  est  très  importante  et 
elle  justifie  la  grande  renommée  dont  il  a  joui. 
Quand  ses  élèves,  au  moment  de  son  jubilé,  lui 
offrirent  une  médaille,  ils  y  firent  graver  ces  deux 
phrases  qui  évoquent  deux  ordres  de  ses  recherches 
préférées  :  «  les  mesures  en  médecine  »,  «  l’in¬ 
toxication  dans  les  maladies  ».  I, 'utilité  des 
mesures,  c’est  en  effet  le  point  de  méthode  sur 
lequel  Bouchard  a  le  plus  insisté.  Il  devait  se 
souvenir  qu’au  début  de  sa  carrière  on  n’en  pra¬ 
tiquait  presque  aucune.  Tout  au  plus  comptait- 
on  les  pulsations  artérielles.  On  commençait  à 
peine  à  prendre  les  températures,  et  les  courbes 
thermiques  qu’il  vous  paraît  si  banal  de  voir  au 
lit  de  chaque  malade  n’existaient  pas.  Aujour¬ 
d’hui  nous  mesurons  tout  ce  qui  est  mesurable. 
C’est  un  progrès  sans  doute,  et  un  grand  progrès, 
â  la  condition  de  ne  jamais  oublier  qu’un  chiffre 
ne  vaut  que  par  la  rigueur  de  la  technique  qui 
le  donne,  et  qu’en  science  médicale,  comme  par¬ 
tout,  la  fausse  précision  est  ce  qu’il  y  a  de  plus 
fâcheux.  Nous  sommes  trop  souvent  encombrés 
de  résultats  sans  valeur  qui  obscurcissent  au 
Heu  ^d’éclairer.  Mais  ce  n’est  que  la  faute  des 
hommes  et  la  méthode  n’y  est  pour  rien. 

Tes  leçons  de  Bouchard  sur  les  auto-intoxi¬ 
cations,  qu’elles  soient  d'origine  rénale,  hépa¬ 
tique,  digestive  ou  glandulaire,  sont  parmi  les 
plus  beaux  monuments  de  la  médecine  contem¬ 
poraine.  Celles  qui  ont  trait  aux  maladies  de  Ta 


nutrition  ont  eu,  elles  aussi,  un  retentissement  qui 
n’est  pas  près  de,  s’éteindre.  Son  goût  devait 
l’entraîner  dans  cette  voie  où  la  part  du  terrain 
prédomine  sans  conteste.  Il  S’ést  efforcé  d'appro¬ 
fondir  les  notions  de  tempérament  morbide,  de 
diathèse,  champ  de  bataille  de  la  médecine  d’au¬ 
trefois.  On  hii  a  reproché  à  lui  aussi  d’avoir 
abusé  là  des  généralisations  et  des  synthèses. 
Mais,  comme  le  dit  Paul  Bé  Gendre  :  «  Tl  n’a  géné¬ 
ralisé  qu’après  la  discussion  niinutieüsé  dé  la 
réahté  des  faits.  On  doit  reconnaître  l’exCelience 
de  cette  méthode;  lés  conclusions  peuvent  en 
être  inexactes,  si  l’exactitude  des  faits  ést  ulté¬ 
rieurement  Controuvée,  mais  la  méthode  est 
inattaquable  et  indéfiniment  génératrice  de  pro¬ 
grès.  » 

Bouchard  fut  un  maître  au  sens  le  plus  élevé 
de  ce  mot.  Dédaigneux  des  effets  d’éloquence 
facile,  il  parlait  avec  une  claire  précision.  Dans 
ses  écrits,  le  style  est  de  haute  tenue  et  d'une 
remarquable  pureté.  Il  se  forma  autour  de  lui 
une  école  nombreuse  ét  brillante  dont  les  mem¬ 
bres  sont  devenus  les  chefs  du  mouvement  médi¬ 
cal  contemporain.  Ils  sont  trop  nombreux  pour 
que  je  les  énumère,  mais  je  ne  puis  résister  au 
plaisir  de  citer  ceux  des  élèves  de  Bouchard  que 
je  considère  comme  mes  maîtres,  ce  qui  me  per¬ 
met,  peut-être,  de  me  dire  son  élève  â  travers 
eux.  Aux  noms  de  Gilbert,  de  M.  Carnot,  de 
M.  Claude,  qu’il  me  soit  permis  de  joindre  Ceüx 
du  professeur  Teissier,  grand  clinicien  et  hâüté 
conscience,  du  professeur  De.sgrez,  à  qui  je  dois 
tant  de  respectueuse  gratitude  pour  les  conseils 
d’énergie  qu’il  m’a  donnés  en  des  heures  difii- 
ciles,  du  professeur  Balthazard,  chez  lequel  le 
culte  de  la  science  n’a  pas  affaibH  le  sentiment 
de  la  soHdarité  professionnelle  et  en  qui  je  salue 
l’homme  dont  l’autorité  a  ramené  la  concorde 
dans  le  Corps  médical  français. 


Avec  Bouchard,  j’ai  terminé  rhistôfique  de 
cette  chaire.  D’usage  veut  qu’on  le  limite  aux 
disparus,  et  les  professeurs  Achard  et  Babbé, 
mes  prédécesseurs  immédiats,  ont,  nous  l’espétons 
tous,  de  nombreuses  années  à  attendre  avant 
d’appartenir  à  l’histoire.  J’ai  quelque  peu  déve¬ 
loppé  cet  historique  pour  vous  montrer  ce  qUe  fut 
la  pathologie  générale  et  ce  qu'elle  est.  Vous  avez 
vu  que  de  métaphysique  eUe  est  devenue  posi¬ 
tive,  à  mesure  que  se  développaient  les  sciences 
dont  elle  se  nourrit.  Ce  qui  fut  vrai  dans  le  passé 
le  restera  dans  l’avenir. 
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Redescendant  des  hauteurs  de  l’histoire,  je 
vais  maintenant  vous  exposer,  Messieurs,  du 
point  de  vue  le  plus  pratique,  comment  je  con¬ 
çois  le  fonctionnement  d’tme  chaire  de  patho¬ 
logie  générale.  Elle  doit,  à  mon  sens,  remplir 
deux  buts  :  être  un  centre  d’enseignement  et 
un  centre  de  recherches.  Envisageons  succes¬ 
sivement  ces  deux  points  de  vue. 

L’enseignement  de  la  pathologie  générale 
comporte,  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 
une  particularité  assez  rare,  c’est  qu’il  n’est 
sanctionné  par  aucun  examen  particulier.  Il 
existait  bien,  au  début  de  mon  agrégation,  une 
épreuve,  dite  de  pathologie  générale,  pour  les 
étudiants  de  première  année.  Si  elle  avait  porté 
réellement  sur  la  pathologie  générale,  elle  aurait 
été  singulièrement  illogique,  à  cette  époque  où 
vous  êtes  censés  ignorer  presque  tout  de  la  pa¬ 
thologie  descriptive.  En  fait,  il  s’agissait  simple¬ 
ment  de  définitions  et  de  ces  éléménts  de  pro- 
pédeutique  clinique  que  vous  devez  acquérir 
dès  vos  premiers  stages.  Ces  notions  sont  assu¬ 
rément  fondamentales  ;  mais  il  valait  mieux  pla¬ 
cer  au  cours  de  ces  stages  les  interrogations 
qui  s’y  rapportent.  On  a  donc  supprimé  cette 
épreuve.  Je  n’ai  nullement  l’intention  de  deman¬ 
der  son  rétablissement,  pas  plus  d’ailleurs  que  la 
création  d’un  examen  plus  approfondi  et  placé 
à  la  fin  des  études.  Il  est  facile  de  s’assurer,  avec 
les  examens  existants,  que  l’étudiant  possède, 
en  pathologie  générale,  les  données  précises  qui 
doivent  faire  partie  du  bagage  de  tout  médecin 
cultivé.  D’autre  part,  l’absence  d’examen  pro¬ 
batoire  donne  au  professeur  plus  de  liberté  pour 
établir  le  p(rogramme  de  ses  cours,  et  cela  n’est 
pas  sans  avantages. 

L’enseignement  doit  se  faire  à  l’amphithéâtre 
et  au  laboratoire,  ces  deux  formes  étant  intime¬ 
ment  associées.  Pour  celui  qui  se  fait  à.  l’amphi¬ 
théâtre,  je  considère  qu’il  doit  comporter  deux 
parties  :  ime  partie  élémentaire,  la  plus  étendue,  et 
une  partie  plus  courte,  que  nous  appellerons  supé¬ 
rieure,  ou,  si  vous  le  préférez,  complémentaire, 
t  Qu’entendrons-nous  d’abord  par  cette  patho¬ 
logie  générale  élémentaire  dont  la  connaissance 
importe  à  tout  médecin?  Il  ne  s’agira  pas  de  cette 
propédeutique  tout  à  fait  sommaire  dont  je 
parlais  plus  haut.  Je  n’aborderai  pas  non  plus 
la  sémiologie  proprement  dite,  telle  que  le  dia¬ 
gnostic  des  hématémèses  ou  celui  des  hémopty¬ 
sies.  On  pourrait  discuter  sur  ce.  point,  et  la 
sémiologie  figure  dans  mamt  traité  de  patholo- 
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gie'générale.  «  La  Sémiologie  du  Système  Nerveux* 
de  mon  maître  Dejerine,  un  des  ouvrages  qm 
honorent  le  plus  la  science  française,  avait  été 
écrite  pour  celui  de  Bouchard.  Cependant 
sémiologie  pure  est  plus  du  domaine  du  cours 
de  pathologie  interne  que  de  celui  de  pathologie 
générale.  Il  existe  d’ailleurs,  c’est  bien  évident^ 
de  nombreuses  questions  qui  sont  communes 
aux  deux  enseignements,  la  pathologie  est  une 
mais  on  les  y  traitera  dans  un  esprit  différènt. 
Prenons  par  exemple  un  symptôme,  ou  plutôt 
un  syndrome,  d’observation  banale,  la  dyspnée. 
Si  nous  nous  bornons  à  en  énumérer  les  types 
cliniques,  avec  les  applications  au  diagnostic, 
ce  sera  de  la  pathologie  interne.  Mais  si,  allant 
plus  loin,  nous  cherchons  à  comprendre  pour¬ 
quoi  le  cardiaque  présente  delà  dyspnée  d’effort, 
pourquoi  la  dyspnée  de  l’asthmatique  est  sur¬ 
tout  expiratoire,  etc.,  cela  sera  plutôt  de  la  pa¬ 
thologie  générale. 

Je  vous  traiterai  donc:  des  grands  syndromes 
d’insuffisance  et  d’hyperfonctionnement,  qu’il 
s’agisse  du  rein,  du  foie,  du  cœur  ou  des  glandes 
sanguines  ;  des  troubles  fondamentaux  de  la 
nutrition  ;  [  des  grandes  lignes  de  la  pathologie 
générale  infectieuse. 

Cela  suffira  —  et  au  delà  —  à  remplir  notre 
programme  élémentaire. 

Mais  je  voudrais  aussi  faire  autre  chose  et 
consacrer  chaque  année  quelques  leçons  à  l’ex¬ 
posé  un  peu  poussé  d’un  problème  limité  de  pa¬ 
thologie  générale.  Il  y  a  beaucoup  de  questions 
qui,  par  leur  difficulté  réelle,  la  culture  préalable 
que  suppose  leur  étude,  ou  leur  caractère  d’avant- 
garde,  ne  peuvent  être  développées  longuement' 
dans  l’enseignement  réguHer  ni  demandées  aux 
examens.  Leur  exposé  est  cependant  susceptible 
de  faire  jaillir  des  idées,  d’inspirer  le  goût  de  la 
recherche,  d’intéresser  au  moins  '  tme  catégorié 
d’auditeurs,  étudiants  avancés  ou  médecins.  Je 
traiterai  cette  année,  en  cinq  ou  six  leçons,  de 
l’équihbre  acido-basique  et  des  déductions  à  la 
pathologie  qu’on  peut  tirer  de  cette  théorie.  Les 
sujets  de  ce  genre  ne  manquent  pas.  Je  compte 
les  choisir,  de  préférence,  dans  l’ordre  des  ques¬ 
tions  où  je  me  crois  quelque  compétence.  En 
voici  quelques-uns,  pris  tm  peu  au  hasard  : 
étude  approfondie  de  la  physio -pathologie  du 
diabète,  de  la  goutte,  du  métabolisme  du  cal¬ 
cium;  les  constitutions  morbides;  les  maladies 
de  choc  ;  et,  dans  l’ordre  neurologique,  les  contrac¬ 
tures,  la  physio-pathologie  des  épilep.sies,  les  syn- 
drornes  tubériens,  la  métapsychique  même,  etc. 
Je  suis  prêt  d’ailleurs,  je  le  déclare,  à  en-visa- 
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dont  fexppsitîQn  me  serait 
4é»«îidée  Bftr  m  groupe  d’auditeurs. 

QjHeîJç  étendue  doniierai-je  d.ans  l’aveuir  à 
-^enseignement  eonipîémentaire?  Cela  dépen- 
df §  4p  vous,  Messieurs,  et  de  l’aeeueil  gne  vous 
j^erVgreg  à  eettç  tentative  qui  u’a  rieq  de  révQ- 
lUtiaBuaire,  ni  même  d’original.  Plusieurs  de  ines 
gofli^Ues  ont  déjà  compris  de  la  sorte  leur  rôle 
d’iegspigneurs  el  je  rappellerai  par  exemple  le 
çgu^' supérieur  d’îiistologie  qu’avait  inauguré 
Ig  fggjettg  professeur  Prenant.  A  cette  manière 
dg'liâîe  pn  doit  reconnaître  au  moins  le  mérite 
d’élm  logique, 

_  :gB  même  temps  que  l’enseignement  à  l’am- 
p^tbéâtre,  et  étroitement  lié  à  lui,  se  place  l’en- 
sçâgwprent  au  laboratoire.  Je  ne  dis  pas  que  l’on 
puîgse  faire  pratiquer,  à  chacun  d’entre  vous, 
.des  manipulations  de  physiologie  pathologique 
appliquée  au  diagnostic.  Je  ne  crois  même  pas 
qüe  cela  soit  bien  désirable,  car  l’apprentissage 
es  est  long,  et,  après  tout,  les  journées  n’ont  que 
vingt-quatre  heures.  .Mais  on  peut  exécuter 
devant  vous  les  principales  techniques  de  la 
lUédecine  moderne.  Assurément  la  plupart  d’entre 
VPUS  n’effectueront  jamais  ces  recherches  par 
.eux-mêmes.  Mais  elles  entrent  de  plus  en  plus 
dsns  Ja  pratique  :  vos  malades  les  réclameront, 
vous  les  demanderez  aux  laboratoires.  Il  vous 
faut  donc  les  connaître  autrement  que  par  ouï- 
difê  si  vous  voulez  conserver  votre  droit  de  cri¬ 
tique,  sur  les  résultats  qui  vous  seront  donnés. 
Pgur  prendre  des  exemples,  la  mesure  du  méta¬ 
bolisme  basal  DU  de  la  réserve  alcaline,  la  déter- 
nûnation  du  pH  ou  de  la  chronaxie  semblent  de 
iQffi  ibstractions  mystérieuses  et  compliquées.- 
^lîSS  vous  paraîtront  ce  qu’elles  sont,  c’est-à- 
dire  des  réahtés  très  simples,  si  l’on  fait  fonction- 
•  neï  devant  vous,  avec  les  explications  nécessaires, 
las  appareils  qui  servent  à  les  évaluer. 

Jd,  Messieurs,  je  vous  dois  un  aveu,  he  labo¬ 
ratoire  qui  est  annexé  à  cette  chaire  est  actuelle- 
menl:  trop  démtmi,  trop  pauvre  pour  me  per- 
.mettre  un  simple  début  de  réalisation  de  cette 
partie  de  mon  programme.  Il  n’est  digne  ni  de  la 
Faculté  de  Paris,  ni  de  vous.  Mais  cela  est  en 
voie  de  changement,  grâce  à  notre  doyen  dont 
je  suis  heureux  de  reconnaître  la  grande  bien¬ 
veillance.  J'aurai  d’ici  peu,  je  l'espère,  un  labo¬ 
ratoire  modeste  —  je  ne  songe  pas  aux  instal¬ 
lations  de  l'étranger,  , —  mais  suffisant  pour 
vous  donner  l'enseignement  qui  vous  est  dû  et 
faire  fonctionner  le  Centre  de  recherches  dont 
il. me  resta  à  vous  parier. 

Messieurs,,  permettez-moi  d’insister  ----  et 
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beaucoup  —  sur  le  devoir  de  faire  des  recher¬ 
ches  qui  s’impose  à  tous  ceux  à  qui  les  moyens 
en  sont  donnés.  Certes,  à  celui  qui  est  doué,  ü 
n’est  besoin  ni  de  grapds  moyens,  ni  de  grands 
titres.  Duchenne  de  Fonjogne  était  un  simple, 
praticien,  et  ce  fitt  sans  doute  le  plus  éminent, 
neurologiste  du  siècle.  C’était  un  bomw 
de  génie  auquel  les  règles  communes  ne  s’ap* 
plxquent  pas,  Mais  le  devoir  de  faire  avancer 
la  science  médicale,  dans  la  nresure  de  ses  ta-, 
lente  et  de  sa  chaupe,  incombe  à  tout  médeein 
chargé  dhm  service  hospitalier  pu  titulaire,  d’uus 
chaire  à  la  Faerxlté,  Noiis  sommes  tous  compt. 
tables,  ne  l’oublions  pas,  du  bon  renoip  médical, 
de  la  France.  3i  je  piiis  parier  du  grand  mort 
dont  la  disparition  prématurée  m’a  ouvert  les 
portes  de  l’École,  ne  croyez- vous  pas  que  l’çeuvre  de 
Wjdal  fait  partie  de  notre  patrinioine  et  qu’elle  nous 
avalu  beaucoup  dans  l’eatime  derétranger  ?  Si  rpn 
ne  peut  atteindre  au  niveau  de  pareils  hommes, 
on  peut  chercher  du  moins  à  suivra  leurs  traeçs, 

Messieurs,  il  ne  saurait  y  avoir  de  hiérarchie 
entre  les  divers  ordres  de  recherches,  et,  quelle 
que  soit  la  branche  des  sciences  médicales  qu’il 
cultive,  tout  travailleur  est  également  respec¬ 
table.  Tout  fait  nouveau  et  bien  observé,  qu’il 
soit  clinique,  thérapeutique,  anatomp-patholo- 
gique,.,  est .  également  le  bienvenu.  Mais  dans 
cette  chaire  de  pathologie  générale,  il  est  assez 
naturel  que,  suiyant  l’impulsion  donnée  par 
Bouchard,  nous  nous  adonnions  de  préférence 
à  la  physiologie  pathologique  et  à  la  pathogénie. 

Ces  deux  termes  ne  représentent  sans  doute, 
pour  quelques-rrns  d’entre  vous,  que  des  entités 
assez  vagues.  Je  les  ai  employés  plusieurs  fois 
sans  les  définir.  Pour  un  professeur,  c’est  une 
faute  grave.  Essayons  de  la  réparer, 

Ta  physiologie  pathologique  est  l’étude  des 
perturbations  qu’apporte  la  maladie  dans  les 
mécanismes  physiologiques.  Pat  e:?rçniple,  cirez, 
un  sujet  normal,  la  percussion  du  tendpn  toth- 
lien  provoque  le  réflexe  de  même  nom.  Chez  le 
tabétique,  ce  réflexe  manque.  Pourquoi  man¬ 
que-t-il?  C’est  un  problème  de  physiologie  pa¬ 
thologique.  Assez  voisine  de  çelle-ei,la  pathogé¬ 
nie  s’en  distingue  par  son  caractère  plus  général, 
Elle  étudie  le  mécanisme  de  l’actipn  des  causes 
morbides.  Par  exemple,  une  maladie  infectieuse 
comme  la  rougeole  amène  la  disparition  momen¬ 
tanée  de  l’allergie  tuberculeuse,  Pourquoi  pro¬ 
duit-elle  cet  effet?  C’est  un  problème  de  pathq- 
génie,  d’ailleurs  totalement  irrésolu.  Mais  le  bpt 
essentiel  de  la  patbogénie  est  de  débromllef  te 
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.succession,  i'encliaînement  de  la  série  -  de  causes 
qui  vont  de  la  cause  première  aux  phénomènes 
(juc  nous  observons  chez  le  malade.  I<es  logi¬ 
ciens  se  sont  exercés,  depuis  Aristote,  sur  les 
difficultés  qui  se  rattachent  à  la  causalité.  Lais¬ 
sons  cela,  Messieurs  :  ici  encore,  un  exemple 
vaudra  bien  mieux.  Reprenons  celui  du  tabétique 
dont  le  réflexe  rotulien  est  aboli.  L’anatomie  et 
la  physiologie  nous  permettent  d’affirmer  que 
cela  est  causé  par  une  lésion  de  l’arc  réflexe  du 
troisième  segment  lombaire.  L’anatomie  patho¬ 
logique  nous  apprend  que  la  lésion  porte  sur  la 
racine  postérieure  et  qu’eUe  tient  à  une  ménin- 
giîe  chronique,  pqell§  est  la  cause  de  cette  mé¬ 
ningite?  Les  anamnestiques  ef  la  sérologie  nous 
enseignent  que  c’est  la  syphilis.  Ici  nous  voyons 
assez  bien  les  mailles  de  la  chaîne  qui  rattachent 
la  syphilis,  cause  première,  au  symptôme  que 
nous  observons.  Malgré  les  inconnues,  dont  je  vous 
fais  grâce,  le  problème  de  la  pathogénie  du  tabes 
est  donc  à  peu  près  résolu.  Il  est  vrai  que  nous 
avons  envisagé  un  problème  qui  est  relativement 
simple  et  qui  re.st  pour  deux  raisons.  D’abord,  il 
s’agit  d’un  germe  figuré  dont  il  n’est  pas  impos¬ 
sible  de  suivre  les  migrations  au  moyen  du  mi¬ 
croscope  ou  par  des  méthodes  bactériologiques. 
Ensuite,  et  surtout,  nous  sommes  en  présence 
de  lésions  anatomiques,  d’altérations  morpho¬ 
logiques  qui  sont,  pour  le  chercheur,  un  repère 
si  précieux.  Mais  que  dire  quand  il  ne  s'agit  que 
d’altérations  humorales  !  Quel  est  le  mécanisme 
profond  du  diabète  ou  de  la  goutte,  ou  des  phé¬ 
nomènes  de  choc,  ou  de  la  forrnation  des  anti¬ 
corps?  Assurément  des  jalons  ont  été  posés,  mais 
combien  d’inconnues  fondamentales  I  Et  cepen¬ 
dant  ces  questions,  pathogéniques  sont  l’essence 
de  la  pathologie. 

Ce  sont  là  des  problèmes  bien  élevés.  Mes¬ 
sieurs.  Fins  heureux  que  nos  pères,  nous  envisa¬ 
geons  la  possibilité  et  même,  pour  certains,  la 
proximité  de  leur  solution.  Afin  de  pousser  n,os 
investigations  le  plus  loin  possible,  il  faut  faire 
appel,  plus  que  jamais,  aux  méthodes  les  plus 
perfeçtioimées  empruntées  à  toutes  les  sciences  : 
chimie,  physique  et  surtout  à  la  chimie  phy¬ 
sique.  Par  les  sujets  dont  elle  s’occupe,  colloïdes, 
équilibres  de  surfaçe,  phénomènes  électriques^ 
actions  fermentaires,  etc.,  elle  semble  bien  la 
meilleure  voie  pour  pénétrer  dans  la  connais¬ 
sance  de  l’être  vivant.  On  peut  espérer  qu’elle 
nous  fournira,  tôt  ou  tard,  les  techniques  déli¬ 
cates,  qui  nous  font  tant  défaut,  et  qui  creuseront 
assez  loin  pour  atteindre  aux  couches  profondes 
où  jouent  les.  processus  de  la  vie. 


Il  importe  que  ces  études  ne  soient  pas  délais¬ 
sées  par  les  médecins,  les  vrais,  ceux  qui  voient.: 
des  malades.  Tel  cas  pathologique  peut  être  oa:.^ 
admirable  sujet  de  recherches,  en  grossissant  «n-, 
phénomène  inappréciable  à  l’état  normal.  Âssii- ■ 
rément  il  est  impossible  d'être  universel.  De  plaS- 
en  plus,  physiologistes  et  médecins  devront  sot 
liciter  le  concours  des  physiciens  et  des  chimistes.- 
Mais,  pour  collaborer  avec  eux,  il  faut  entendre 
leur  langage.  :  - 


Je  m’étais  promis  de  rester  sur  un  terrain 
pratique.  Je  m’en  suis  écarté  et  j’y  reviens.  Vous 
l'avez  bien  compris.  Messieurs,  en  vous  parlant 
d'un  Centre  de  reoherches,  en  vous  entretenant 
de  la  pathogénie  et  du  rôle  des  sciences  dans  les 
progrès  de  la  Médecine,  je  n'avais  nullement  la 
folle  intention  d’inciter  les  jeunes  étudiants 
que  vous  êtes  à  se  consacrer  d'emblée  aux  tra¬ 
vaux  de  laboratoire.  Je  n’oublierai  pas  que  la 
plupart  d’entre  vous  n'ont  que  l’ambition,  noble' 
et  modeste,  de  devenir  de  bons  praticiens. 
Que  vous  deviez  exercer  la  médecine  ou  vous 
consacrer  plus  tard  à  la  science,  il  vous  faut 
d’abord  apprendre  votre  métier. 

Messieurs,  je  suis  de  tendances  très  scienti¬ 
fiques,  mais  je  suis  d’abord  un  médecin.  Je  suis 
convaincu,  comme  nous  le];sommes  tous  enPrance, 
que  la  base  de  la  médecine,  c’est  l’examen  du 
malade.  Prenons  la  partie  la  plus  difficile  de  l’art  : 
médical,  qui  est  le  pronostic.  Arrivera-t-on  im 
jour  à  chiffrer  la  virulence  d’un  germe,  la  valeur 
fonctionnelle  du  cœur,  du  foie,  du  rein...  bref, 
du  terrain  qui  se  défend,  et  à  en  déduire  mathé¬ 
matiquement  le  pronostic?  Je  n’en  sais  rien;  je  le 
souhaite,  mais  ce  qui  est  indiscutable,  c'est  que, 
nous  en  sommes  encore  bien  loin.  ÏSfier  la  yalew 
de  ce  que  l’on  nomme  le  flair  médical,  fait  d’®3^" 
périence  accumulée,  me  paraît  nier  l’évidence. 
Permettez-moi  ici  de  vous  rappeler  une  anecdote 
que  je  raconte  souvent  à  mes  élèves.  Quand 
j’étais  interne  aux  Eufants-Malades,  il  y  avait  à 
la  crèche  une  vieille  surveillante,  sans  aucune 
instruction .  théorique,  mais  qui  possédait  beau¬ 
coup  de  bon  sens  et  le  don  de  l’observation. 
Quand  on  amenait  rrn  de  ces  petits  infortunés 
qui  semblaient  n’avoir  plus  que  l’âme  à  rendre» 
eUe  l’inspectait,  le  soupesait,  pinçait  la  peau  et 
elle  rendait  son  jugement  :  «  Il  a’en  tirera  », 
disaitœlle,  ou  bien  :  «  B  est  pqur  Dumont  », 
c’était  le  garçqu  d’amphithéâtre,  Et  aile  ne  se 
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2g  Mars  igso. 


-Rompait  jamais.  Tout  le  monde  n’acquiert  pas 

■  ce  sens-là,  Messieurs,  du  moins  à  ce  degré.  Mais 
.pas  de  bon  médecin  s’ü  ne  possède  de  cette  qua- 

-lité. 

•  Respectons  donc  la  tradition  française  qui 
.  vous  impose,  dès  le  début,  la  fréquentation  de 
i'iiôpital.  Tous  les  arguments  contraires  ne  pré¬ 
valent  pas.  Portez  à  l’hôpital  non  seulement 
;;  votre  personne,  mais  surtout  votre  curiosité. 

■  Examinez  les  malades,  parlez  avèc  eux, 
regardez  les  soins  qu’on  leur  donne,  interrogez 
l'expérience  de  vos  aînés,  sans  dédaigner  non 
plus  celle  des  surveillantes  et  des  infirmières. 

Mais  cette  fréquentation,  active  et  assidue, 
de  l’hôpital  ne  saurait  sufîire.  Il  vous  faut  acqué¬ 
rir  en  même  temps  la  science  de  la  pathologie  et 
celle  de  la  thérapeutique,  avec  leurs  bases  néces¬ 
saires.  Il  vous  faut  dominer  les  problèmes  par  la 
culture  des  idées  générales.  Dans  la  conduite  de 
cette  usine  si  complexe  qu’est  la  machine  hu¬ 
maine,  le  médecin  doit  jouer  le  rôle  de  l’ingé¬ 
nieur  et  non  pas  seulement  du  contremaître- 
Ces  connaissances  générales,  nous  devons  vous 
les  donner  à  la  Faculté,  suivant  un  plan  fait  de 
méthode  et  de  logique. 

Quand  vous  les  aurez  acquises,  mais  à  ce  mo¬ 
ment  seulement,  si  quelques-uns  d’entre  vous 
montrent  du  goût  pour  la  science  et  pour  la  re¬ 
cherche,  nous  pourrons  les  recevoir  dans  nos  labo-  ' 
.ratoires.  Ils  auront  la  satisfaction  de  contribuer 
aux  progrès  de  la  science  moderne.  Et  ce  sera 
■  pour  nous  une  grande  joie. 


Je  m’arrête  ici.  Messieurs,  en  exprimant 
encore  ma  conviction  profonde  que  la  Faculté 
de  médecine  doit  être  à  la  fois  Ecole  profession¬ 
nelle,  Ecole  des  Hautes  Etudes,  et  Centre  de 
recherches.  D’organisation  actuelle  permet-elle 
de  remplir  ce  triple  rôle?  Je  ne  veux  pas  nous 
dénigrer  sans  mesure,  car  enfin  celui  qui  veut 
travailler  peut  le  faire  et  l’aide  ne  lui  a  jamais 
•  manqué.  Il  n’en  reste  pas  moins  que  nos  moyens 
actuels  sont  misérablement  restreints.  Mais  on 
s’inquiète  de  cette  impuissance.  A  l’appel  du 
Recteur,  à  l’appel  du  Doyen,  les  pouvoirs  pu¬ 
blics  s’émeuvent,  l’opinion  publique  commence  à 
s’émouvoir.  On  se  rend  compte  qu’ü  faut  beau¬ 
coup  d’argent  pour  former  des  élites  et  faire 
avancer  la  science.  On  nous  promet  xme  Faculté 
modèle,  de  puissants  moyens  d’enseignement  et 
de  recherche,  des  cliniques  bien  outillées,  des  - 


laboratoires  grandioses.  Cela  viendra  sans  nul, 
doute,  cela  ne  peut  pas  ne  pas  venir.  Notre 
génération  verra-t-elle  ces  beaux  rêves  s’ac¬ 
complir?  Je  l’espère  certes,  sans  oublier  qu’il  y 
a  loin  de  la.  coupe  aux  lèvres.  Gardons-nous, 
en  tout  cas,  de  chercher,  dans  rinsuflSsance  de 
l’aide  qui  nous  est  donnée,  un  prétexte  et 
une  excuse  à  remettre  notre  effort.  Redoublons- 
en,  au  contraire,  et,  comme  Candide,  crdtivons 
notre  jardin. 
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Paul  CHEVALLIER  et  Jean  BERNARD 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté.  Interne  des  hôpitaux 

Médecin  des  hôpitaux.  de  Paria. 

Des  réactions  fonctionnelles  traduisant  l’at¬ 
teinte  de  la  plèvre  sont  riches  et  variées  ;  la  dys¬ 
pnée,  la  toux,  les  points  de  côté,  les  diverses  moda¬ 
lités  de  douleurs  thoraciques,  font  l’objet  de  des¬ 
criptions  détaülées  dans  les  traités  classiques. 
Nous  voudrions  attirer  l’attention  sur  un  symp¬ 
tôme  assez  particulier  qui  ne  paraît  pas  avoir  été 
signalé  et  qu’il  nous  a  été  donné  de  rencontrer  un 
certain  nombre  de  fois  :  la  sensation  de  déman¬ 
geaison  pleurale.  Nous  rapporterons  à  titre- 
d’exemple  deux  observations. 

Observation  I.  —  M.  X...,  quaxante-ciuq  ans,  méde¬ 
cin.  A  l’âge  de  vingt  ans,  a  présenté  une  poussée  d’ affai¬ 
blissement,  de  fièvre,  de  fatigue  avec  toux,  sans  expec¬ 
toration.  1,’examen  montra  une  obscurité  des  deux  som¬ 
mets  sans  bruits  adventices  surajoutés.  Bien  que  le  dia¬ 
gnostic  de  tuberculose  n’ait  pas  été  confirmé  par  la  pré¬ 
sence  de  bacilles  de  Koch,  le  malade  est  traité  comme  un 
tuberculeux  léger  ;  il  continue  ses  études,  mais  se  couche 
tôt  le  soir,  se  r^ose  autant  qu’il  est  possible,  etc.  : 
la  poussée  guérit  en  quelques  mois  environ. 

Pendant  les  quinze  années  qui  ont  suivi,  le  malade  a 
présenté  à  un  grand  nombre  de  reprises  de  petites  pous¬ 
sées  pletuales.  La  traduction  clinique  en  est  en  général 
peu  bruyante  et  est  surtout  marquée  par  de  la  fatigue  et 
un  point  de  côté.  Une  fois  une  poussée  fut  diaphragma¬ 
tique  (sans  épanchement  apparent)  ;  eUe  se  traduit  par 
une  pol3q)née  intense  et  ime  douleur  violente  à  la  base 
du  thorax,  la  guérison  survient  en  quelques  jours. 

■■En  ces  quinze  ans,  une  dizaine  de  fois  le  malade  a  res¬ 
senti  la  sensation  de  prurit  pleural.  Ce  prurit  siégeait 
généralement  dans  la  région  antérieure  et  ,antéro-laté- 
rale  du  thorax,  presque  toujours  à  droite,  et  entre  les 
deuxième  et  quatrième  côtes  ;  ü  était  sensiblement  scissu¬ 
ral. 

Ea  sensation  de  priuit  pleural  ne  durait  quelquefois 
que  vingt-quatre  heures.  D’autres  fois,  elle  se  proion» 
geait  huit  à  dix  jours  :  dans  ce  dernier  cas,  elle  passait  par 
des  phases  de  calme  et  d’exagération. 
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La  sensation  est  celle  d’nn  prurit,  d'mie  sorte  de  râpe 
démangeante  ;  souvent  cette  sensation  est  intense.  Mal¬ 
gré  lui  le  malade  est  porté  à  se  gratter,  mais  il  s’arrête 
immédiatement,  car  il  est  manife.ste  que  cette  démangeai¬ 
son  ne  siège  pas  dans  la  peau,  mais  profondément  dans 
la  paroi.  Aucune  manoeuvre  externe  ne  soulage  ce  prurit. 

Il  ne  s'accompagne  pas  de  fièvre,  ni  de  point  dé  côté, 
ni  de  dyspnée. 

Depuis  dix  ans,  les  épisodes  de  prurit  pleural  deviennent 
de  plus  en  plus  rares,  courts  et  faibles.  Récemment, 
cependant,  le  malade  a  eu  encore,  ébauchée,  la  même  sen¬ 
sation  pendant  quelques  heures. 

Aucun  Symptôme  physique  particulier  au  cours  dos 
poussées  pleurales.  L’examen  des  poumons  (percussion, 
auscultation)  montre  une  obscurité  modérée  des  som¬ 
mets  descendant  jusqu’à  la  moitié  de  l’omoplate,  surtout 
à  droite,  et  donnant  l’impression  d’un  épaississement 
■  pleural.  Ces  symptômes  ont  été  très  marqués  vers  l’âge 
-de  vingt-cinq  à  trente  ans  ;  ils  s'a  .sont  atténués  en,suite 
jusqu’à  presque  disparaître.  La  radio  ne  montre  qu’un 
voile  léger;  le  poumon  s’éclaire  à  la  toux. 

L’état  général  du  malade  e.st  bon.  Il  peut  ifSeuef  une 
existence  très  active. 

L’enquête  familiale  révèle  tm  grand-père  probablement 
spécifique  (hémiplégie  à  trente-neuf  ans)  et  un  frère  mort 
de  la  tuberculose  à  clix-sept  ans  (ostéite  chronique  fistu¬ 
lisée,  granulie  après  une  rougeole). 

Obs.  II.  ^  M’ai;  X...,  vingt-huit  ans,  mécanicienne, 
vient  à  la  consultation  à  l’hôpétat  BeaUjon  en  novembre 
ifrig,  se  plaignant  d’une  sensation  de  démangeaison 
thoracique  très  pénible.  Cette  sensation  est  tellement 
semblable  à  im  prurit  que  l’éléve  qui  l’examine  le  premier 
oriente  son  examen  dans  ce  sens,  élimine  le  diabète  après 
analyse  des  urines  et  prescrit  le  traitement  d'un  prurit 
banal.  Ce  traitement  restant  sans  effet,  la  malade  revient 
an  bout  de  qtwdques  jours.  C'  st  à  ce  moment  qu’il  nous 
est  doimé  de  l’examiner.  On  apprend  alors  qu’elle  a  pré¬ 
senté,  à  plusieurs  reprises  dans  les  mois  précédents,  des 
phénomènes  analogues  à  ceu.x  qui  ramènent  aujour¬ 
d’hui,  mais  beaucoup  motus  importants.  L'incident 
actuel  est  le  premier  qui  l’inquiète  et  la  gêne  sériemse- 
meut.  C’est  peu  à  peu  qu’elle  s’est  aperçue  de  ces  sensa¬ 
tions  thoraciques  désagréables  qui,  à  peine  marquées 
lors  de  leair  début  il  y  a  huit  Jours,  ont  crû  progressive¬ 
ment  pour  atteindre  l’intensité  qn'elles  ont  maintenant. 
Klles  persistent  depuis  deux  jours  sans  rémission  ni  aggra- 

Pour  rendre  compte  de  la  nature  de  ces  sensations, 
la  malade  esquisse  immédiatement  le  geste  de  se  gratter. 
Mais  ce  grattage  snperficiel  ne  la  soulage  absolument  pas. 
Elle  expliqué  en  même  temps  que  sa  démangeaison  siège 
profondément,  «  tout  contre  les  côtes  »,  dit-elle. 

Ce  prurit  existe  à  la  partie  postérieure  du  thorax.  Il 
est  peu  marqué  dans  la  région  latéro- vertébrale,  mais  sur¬ 
tout  au  ntreau  des  parties  postéro-latérales  derrière  les 
omoplates  et  à  la  partie  postérieure  des  creux  axillaires. 
n  est  également  important  à  gauche  et  à  droite. 

La  malade  précise  que  la  sensation  qu’elle  éprouve  est 
double.  ((  C’est  une  démangeaison  qui  frotte  ».  Ce  prurit 
est  pénible  et  si  Intense  actuellement  qu’il  gêûe  là  malade 
dans  son  travail  et  l’a  même  empêchée  de  dofmlr  pendant 
deux  nuits  la  semaine  passée. 

La.  malade  ne  présente  ni  dyspnée,  ni  point  de  côté, 
ni  toux.  Elle  est  un  peu  fatiguée  depuis  un  mois  environ, 
mais  n'a  pas  maigri.  Elle  n’'a  pas  de  fièvre,  n’a  pas  eu  de 
ÿuenrs.  Son'  appétit  est  conservé.  Son  aspect  extérieur  est 


LE  PR  U  RIT  PLE  URAL  ^ 

satisfaisant.  L’e.xameii  dù  thorax  révèle,  eh  arriéré,  tme, 
snbmatité  des  deux  bases,  une  diminution  des  vibtstiiiiis', 
vocales  au  même  niveau,  une  diminution  du  muirauté. 
vésiculaire  qui  est  presque  complètement  aboli  à  droité'.’ - 
La  radioscopie  donne  les  fenséignemèiits  sülvâfits.,  :  ; 
sommets  clairs,  adénopathie  trachéo-bronéhiqUe  mlaiàië-.. 
obscurité  des  deux  bases,  «iüus  costO-diaphragHiatï^itiçs: 
comblés  et  opaques. 

L’examen  des  autres  viscères  est  négatif. 

La  malade  n'a  jamais  fait  d’accident  puImcnÊtairé? 
aigu,  mais  elle  a  présenté,  il  y  a  cinq  ans,  une  «  gii06:: 
avec  anémie  »  caractérisée  par  de  l’amaigrisseiH^Lv'Së  ’ 
la  fièvre  ét  une  petite  toux  sèche  avec  point  de  côté.d^fe 
fut  fatiguée  deux  ou  trois  mois  et  se  rétablit  peu 
après  avoir  interrompu  soir  travail,  mais  sans  être 
partie  à  la  Caiiipagiie. 

Elle  est  mariée,  a  un  enfant  de  denx  ans  bieft  pcâtîritti 
a  fait  nue  fausse  couche. 

Ses  parents  sont  bien  portants. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  la  revoir  à  la  consnltatiqii 
quinze  jours  environ  après  sa  première  visite.  Lé  priait 
était  à  peu  près  disparu.  L’état  général  était  tottjoàrs 
parfait. 

L’étude  de  ces  deux  fnalades,  choisis  patitâ  ks 
plus  typirjues,  permet  de  dégaget  lés  élémeaits,. 
essentiels  du  symptôme  ptufit  pleufàl. 

Caractères  cliniques.  —  La  sensation.  — . 
1°  Son  siège.  “  Le  caractère  le  plus  retnâf-  ^ 
qnable  de  la  sen.satioti  est  son  siège  fnêmè.  A 
peine  a-t-il  expliqué  le  trouble  qui  fàmèifè,  le 
inaîade  S’empresse  de  préciser  qüe  la  démangeai- . 
son  n'est  pas  superficielle,  -h’ est  pats  ctitunée.' Î1  à, 
natureîlement,  toujours  commencé  à  tenter  de  sé 
gratter  po-ur  apaiser  son  prurit.  Bien  vite,  il  .y 
renonce.  Aucun  attoucheUient,  aucune  friction  dé 
la  peau  ne  l’infiuence.  La  sensation  a  un  siège 
profond.  C’est  là  un  point  sür  lequel  les  récits-  des 
malades  concordent  de  façon  si  remarquable  qn’ife 
semblent  calqués  les  uns  sur  les  autres.  C’est  an 
niveau  du  plan  costal  que  la  majorité  des  patrents 
localisent  leur  prurit. 

Cette  profondeur  de  la  sensation  en  appâtait 
comme  un  caractère  fondamental. 

Il  ne  semble  plus  pas  qu’un  hémithorax  SOlt,. 
atteint  plus  fréquemment  que  rautré.  ' .  , 

Nous  l’avons  observé  tantôt  en  avant,  tanlèt 
en  arrière. 

Il  est  cependant  presque  toujours  latérâî; 
antéro-latéral,  soif  postéro-latéral.  Son  siège  de 
prédilection  semble  la  partie  moyenne  du  thÿrax, 
dn  deuxième  an  quatrième  espacé  intercostal, 
c’est-à-dire  les  zones  pré-axillaire,  axiSairé  et 
rétro-axillaire  ;  la  bande  de  ptaxif ,  large  de  ttois 
à  einq  travers  de  doigt,  suit  sen^blement  k  tra¬ 
jet  des  scissures. 

2°  S-A  NA'PURE.  —  Lorsque  k  prurit  est  inteSiSê, 
c’est  parce  qu’ils  éprouvent  Te  besoin  de  se  gfat- 
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ter  que  les  malades  viennent  consulter.  Dans 
d’-àutres  cas,  la  démangeaison  n’est  signalée  qu’au 
cours  de  l’examen  général. 

r’  ï/à  première  idée  que  fait  naître  la  plainte  est 
pelle  d’un  prurit  cutané.  Il  suffit  d’écouter  le 
malade  ou  de  lui  faire  préciser  ses  sensations  pour 
éviter  toute  erreur. 

'Quelquefois  le  prurit  semble  pur.  De  plus  sou¬ 
vent,  une  certaine  impression  de  frottement  s’y 
associe.  Un  de  nos  malades  parlait  de  démangeai- 
,sôn  râpeuse.  Un  autre  comparait  ses  phénomènes 
:  tiioràciques  aux  insupportables  sensations  pba- 
ryngo-laryngo-tracbéales  qui  accompagnent  volon¬ 
tiers  les  trachéites  banales.  Mais  il  ajoutait  com- 
,  bienla  démangeaison  trachéale  était  moins  pénible 
.  que  la  thoracique,  car  la  première  est,  au  moins 
passagèrement,  soulagée  par  la  toux,  qui  gratte^ 
^ors  que  rien  ne  vient  soulager  le  prurit  pleural. 

■  Ainsi,  ce  caractère  rèche,  rugueux,  de  la  déman¬ 
geaison  mérite  d’être  considéré  comme  un  élé- 
inent  important  du  symptôme. 

30  Son  évolution.  , —  a.  Evolution  générale. 
—  De  symptôme  prurit  plerual  a  une  évolution 
irrégulière,  survenant  par  poussées  que  séparent 
dé  longs  intervalles  de  latence.  De  premier  épi¬ 
sode  apparaît  en  général  chez  des  sujets  jeunes, 
adolescents  ou  jetmes  adultes. 

Il  est  souvent  suivi  d’une  longue  période  de 
rémission.  Puis,  pendant  de  nombreuses  années, 
le  malade  ressent  par  moments  sa  démangeaison 
thoracique.  Il  s’en  est  ému  au  début,  est  souvent 
venu  consulter  alors,  puis  s’y  est  habitué,  la 
reconnaît  chaque  fois  qu’eUe  se  manifeste,  sans 
plus  s’en  inquiéter  désormais.  Une  telle  évolution 
peut  diuer  dix,  quinze,  vingt  ans.  En  général, 
les  crises  ont  tendance  à  croître  en  fréquence  pen¬ 
dant  les  premières  années,  puis  à  s’espacer  peu  à 
peu,  devenant  plus  rares  à  mesure  que  le  malade 
•  vieillit.  Mais  l’allure  évolutive  est  éminemment 
irréguhère  et  l’on  ne  peut  fixer  de  loi  absolue.  Da 
fréquence  moyenne  de  ces  crises  est  également 
variable.  Tel  malade  souffrira  tous  les  mois,  tel 
autre  se  plaindra  seulement  de  manifestations  . 
beaucoup  plus  espacées,  trimestrielles,  voire  se¬ 
mestrielles. 

.  Il  est  rare,  d’une  part,  qu’un  malade  passe  une 
ann^  entière  sans  la  moindre  démangeaison,  et, 
d’autre  part,  que  trois  semaines  ne  s’écoulent  pas 
entre  deux  épisodes  successifs. 

Ainsi  le  prurit  pleural  évolue  par  poussées, 
b.  Evolution  d’une  poussée.  —  Da  poussée  elle- 
même  a  chaque  fois  un  début  brusque,  le  sy^mp- 
tôle  insoHte  surprenant  le  malade  au  milieu  de 
ses  occupations  ou  la  nuit. 

Elle  se  terminera  de  même  inopinément  (le 
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malade  s'aperçoit  qu’il  n’a  plus  envie  de  se  grat¬ 
ter  depuis  tme  heure  ou  deux).  Cette  fin  est  spon¬ 
tanée  :  on  ne  remarque  aucune  action  des  diverses 
thérapeutiques  prescrites. 

Da  durée  des  épisodes  est  variable.  Certains 
s’évanouissent  en  quelques  heures.  D’autres  se 
prolongent  plusieurs  jours.  De  malade  ne  souffre 
pas  d’une  manière  constante  pendant  sa  poussée. 
Par  instants  surviennent  des  paroxysmes  pénibles 
pendant  lesquels  le  besoin  de  se  gratter  est  quel¬ 
quefois  irrésistible,  même  chez  les  malades  qui 
en  savent  par  expérience  l’inutilité. 

4°  Intensité.  —  D’intensité  du  prurit  plemal 
varie  beaucoup  selon  les  malades.  Dans  certains 
cas,  les  crises  sont  subintrantes,  intolérables. 
Ce  sont  là  faits  exceptionnels.  Plus  souvent  l’in¬ 
tensité  est  modérée. 

Elle  est  d’ailleurs  sujette  à  variations  au  cours 
même  de  l’évolution  chez  un  même  malade. 

Il  n’est  pas  rare,  lorsque  le  syunptôme  vieillit, 
que  s’atténue  sa  force  comme  diminue  sa  fré¬ 
quence. 

Les  symptômes  associés.  —  a.  Signes  eonc- 
TiONNEES.  —  Des  épisodes  de  prurit  plemal  sont 
en  général  remarquablement  isolés.  Da  déman¬ 
geaison  existe  alors  seule  :  sans  point  de  côté,  sans 
dyspnée,  sans  toux,  sans  expectoration. 

Des  malades,  quant  aux  périodes  interparoxys¬ 
tiques,  se  divisent  en  deux  groupes.  Chez  les  uns, 
le  prmit  plemal  est  l’unique  syunptôme  constaté  : 
entre  les  poussées,  rien  ne  les  inquiète.  D’autres, 
et  ce  sont  peut-être  les  plus  nombreux,  voient  al¬ 
terner  avec  leurs  poussées  de  démangeaison,  des 
points  de  côté  accompagnés  ou  non  de  toux.  D’ex¬ 
pectoration  fait  défaut  en  général.  Quelquefois, 
il  s’agit  d’épisodes  plus  bruyants,  comme  cette 
poussée  de  plemite  diaphragmatique  que  pré¬ 
senta  le  malade  de  notre  observation  I. 

b.  Signes  généraux.  —  Des  épisodes  de  prmit 
pleural  n’entraînent  auctm  fléchissement  de  l’état 
général.  Si  l’on  a  pu  noter  de  l’amaigrissement, , 
des  troubles  digestifs,  des  poussées  thermiques, 
ce  fut  dans  les  périodes  intercalaires  et  sans  rap¬ 
port  avec  le  syunptôme  prurit. 

c.  Signes  physiques.  —  D’examen  montre  des 
symptômes  assez  constants.  Diminution  des  vi¬ 
brations  vocales.  Submatité  ou  matité  vraie  lo- 
caHsées.  Diminution  du  mmmme  vésiculaire  au 
même  niveau  ;  nous  n’avons  jamais  perçu  de 
FROTTEMENTS  :  c’est  là  un  fait  digne  de  remarque. 
En  somme,  signes  assez  discrets,  réahsant  un 
syndrome  de  plemite  sèche  peu  étendu  en  géné¬ 
ral  et  dont  le  siège  est  basal,  apical  ou  assez  sou¬ 
vent  scissmal.  De  siège  est  en  rapport  avec  celui 
du  prurit,  mais  la  plemite  dépasse  la  zone  pruri- 


P:  CHEVALLIER  et  J.  BERNARD. 


gène,  ou  esdste  en  des  points  où  n’a  jamais  existé 
de  pirurlt. 

La  ràdioscdpie  montre  eÙë  aussi  de  petits  signes 
d’épaississement  pleiiràl  ;  elle  ne  révèle  pas  dè 
lésions  pulmonaires  évolutives. 

Etiologie.  —  Le  prurit  pleural  se  rencontre 
aussi  biéli  chez  rHbhiine  qiie  chez  la  femme.  Il 
débute  en  général,  comme  nous  l’avons  dit,  entre 
quinze  et  trente  ans  ;  mais  il  peut  diisparaître  pen¬ 
dant  longtemps  et  on  peut  le  rencontrer  à  tout 
âge. 

Les  rapports  avec  la  tuberculose  pleuro-pul- 
monaire  méritent  d’être  précisés.  La  plupart  de 
nos  malades  ont,  en  effet,  à  un  moment  de  leur 
existence,  été  étiquetés  tuberculeux  pulmonaires. 
Assez  souvent,  c’est  lors  de  leur  premier  épisode 
de  prurit  pleural,  qu’un  fléchissement  de  l’état 
général  fait  poser  le  diagnostic  de  poussée  évolu¬ 
tive  bacillaire  légère,  mais  le  prurit  pleural  paraît 
au  moins  exceptionnel  chez  les  malades  présentant 
des  lésions  piümonaires  importantes  ;  nous  ne 
l’avons  jamais  rencontré. 

Les  phtisiologues  que  nous  avons  interrogés  ne 
l’ont  pour  ainsi  dire  jamais  observé. 

Au  contraire,  les  médecins  de  villes  d’eaux, 
spécialistes  des  voies  respiratoires,  le  connaissent 
bien.  Ainsi  M.  l'iurin  nous  dit  connaître  parfaite¬ 
ment  le  symptôme  pour  l’avoir  assez  souvent  en- 
tendu  décrire  par  ses  malades  de  Gauterets. 

Le  prurit  pleural  est,  en  effet,  l’apanage  des 
scléreux  pleuro-pülmohàires  et  mênie  de  ceux  chez 
qui  la  sclérose  pleurale  l’emporte  sur  la  sclérose 
pulmonaire.  Son  étiologie  est  donc  celle  de  ces 
minces  coques  de  pleurite  sèche  plus  ou  moins 
étendues  et  dont  l’évolution  est  si  lente.  La  tuber¬ 
culose  est  évidemment  la  première  cause  invo¬ 
quée.  Son  rôle  paraît  important  dans  nombre  de 
cas.  Notons  toutefois  que  jamais  la  preuve  de  la 
tuberculose  h’a  été  faite  par  la  constatation  du 
bacille  de  Koch. 

Il  ne  convient  donc  pas  d’exclure  d’autres  infec¬ 
tions  génératrices  de  sclérose,  en  particulier  les 
rhino-bronchitès  descendantes  et  la  s\'philis 
acquise  ou  héréditaire,  isolée  ou  associée. 

Souvent  on  trouve  en  faveur  de  la  syphilis  des 
symptômes  où  des  antécédents  qui  ne  sont  pas 
assez  frappants  ;^ur  qu’on  argue  avec  certitude 
la  valeur  étiologique  de  l’infection  vénérienne.  Le 
terrain  dyscrasique  semble  quasi  constant. 

Le  plus  souvent,  on  est  réduit  à  ce  diagnostic 
de  sclérose  pleurale  sans  qu’aucun  argument 
topique  puisse  être  invoqué  de  façon  certaine 
eii  faveur  de  telle  Ou  telle  étiologie. 

Pàthbgênie,  —  L’autopsie  f,le  tels  malades, 
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même  au  cours  d’infections  intercurrentes,  n’a 
point  encore  été  faite,  à  notre  connaissance  tout 
au  moins. 

Les  lésions  bistologiqués  responsables  soüt 
ignorées.  Au  surplus,  l’ànatbhiié  normale  dëS 
nerfs  de  la  plèvre  est  elle-mêmè  peu  connue  dans  • 
ses  détails.  On  sait,  depuis  Luchka,  que  le  phré¬ 
nique  et  les  plexus  pulmonaires  se  partagent  cette 
innervation.  MM.  Rouvière  et  Hovelacque  ne  con¬ 
naissent  point  de  travaux  modernes  sur  la  ques¬ 
tion.  On  en  est  donc  réduit  à  échafauder  des 
hypothèses,  à  rappeler  les  pathogénies  que  l’on 
propose  aux  divers  prurits,  à  parler  de  phénomènfes 
sympathiques. 

Il  est  même  impossible  de  situer  exactement  le 
siège  des  lésions.  Il  donne  l’impression  d’être  pa-  • 
riétal  et  sous-pleural. 

Cet  article  était  rédigé  lorsque  nous  en  avons 
parlé  à  M.  Alquier,  qui  connaît  bien  le  prurit  pléii- 
ral.  Il  coexiste  avec  des  traînées  d’engorgèment 
intercostales  consécutives  à  des  scissuritès  tor¬ 
pides  dont  elles  occupent  les  zones  de  projection 
de  Head.  Il  serait  dû  à  des  «  rétractions  »  du  mé¬ 
senchyme  infiltré,  et  l’excitation  du  sympathique 
irrité  jouerait  un  rôle  capital. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  d’ensemble  est 
bon.  Les  malades  qui  se  plaignent  de  prurit  pleu¬ 
ral  Sont  des  fibreiix  dont  l’affection  évolüè  lentë- 
ment  et  reste  torpide.  Ils  peuvent  être  incommo¬ 
dés  de  temps  à  autre  par  des  poussées  de  pleu¬ 
résie  sèche  avec  ou  sans  prurit  plus  ou  moins 
pénible.  Le  prurit  pleural  n’empêche  pas  les 
malades  qui  en  souffrent  de  mener  jusqu’à  un  âge 
avancé  une  vie  absolument  normale. 

Jamais  nous  n’avons  vu,  ni  entendu  parler 
d’une  évolution  tuberculeuse  grave  chez  les  sujets 
qui  ont  présenté  ce  symptôme.  Nous  en  sommes 
même  arrivé  à  considérer  que  la  présence  de  pru¬ 
rit  pleural  permet  d’exclure  l’hypothèse  d’une, 
tuberculose  évolutive,  et  de  porter  le  pronostic 
le  plus  rassurant. 

Traitement.  —  Nous  ne  connaissons  aucune 
médication  qui  calme  le  prurit  pleural.  Bien  en¬ 
tendu,  nous  n’avons  pas  essayé,  contre  une  gêne 
en  somme  modérée  et  toujours  passagère,  les 
grandes  thérapeutiques  analgésiques  qui  peuvent 
avoir  des  inconvénients. 

La  conversation  que  nous  avon.s  eue  avec 
M.  Alquièr  nous  permet  de  penser  que  nous 
sommes  moins  désarmés  que  nous  ne  l’avions 
pensé  :  les  méthodes  de  physiotliérap|ie  perffec- 
tionnée  de  notre  éminent  collègue  libèrent  en 
effet  le  tissu  cellulaire  des  ihfiltrats  qui  entrp- 
tieuueüt  l’excitabilité  niorbide. 
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MANIFESTATIONS  TUBERCU= 
LEUSES  PLEURALE,  LARYN= 
GÊE  ET  ADÊNOPATHIQUE  AU 
DÉCLIN  D’UN  ACCÈS  AIGU  DE 
POLYARTHRITE  RHUMATIS= 
MALE 


Q.  CAUSSADE  et  André  TARDIEU 

I/’observation  suivante  concerne  une  attaque  de 
polyarthrite  rhumatismale  aiguë  qui  s’est  compli¬ 
quée  d’une  congestion  pulmonaire  d’abord  pas¬ 
sive,  d’origine  manifestement  cardiaque,  puis 
pleuro-pulmonaire  à  épanchement  abondant,  15011- 
phocjdaire,  contenant  42  grammes  d’albumine 
par  litre.  Cette  observation  mérite,  pensons-nous, 
d’être  relatée  comme  contribution  à  l’étude  des 
caractères  distinctifs  des  multiples  pneumopa¬ 
thies,  de  pathogénie  variable,  qui  surgissent  au 
cours  des  accès  de  la  maladie  de  Bouillaud  ;  eUe 
peut  servir  aussi  à  l’analyse  des  relations  qui 
unissent  parfois  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
et  la  tuberculose. 

[T  Observation.  —  he  nommé  Kreb...,  âgé  de  vingt  et  un 
ans,  entre  dans  le  service  de  l’un  de  nous  pour  une  polyar¬ 
thrite  rhumatismale  aiguë.  Dans  ses.  antécédents,  nous 
rélevons  trois  atteintes  articulaires  nettement  caracté¬ 
risées.  A  l’âge  de  quatorze  ans,  il  fut  soigné  pour  une 
polyarthrite  intense,  extrêmement  douloureuse,  des  deux 


épaules,  des  coudes,  des  poignets  et  des  mains.  D’affec¬ 
tion  évolua  eu  sept  mois  et  se  termina  par  la  guérison.  A 
seize  ans,  il  subit  une  seconde  crise  polyarticulaire,  moins 
violente,  qui  nécessita  pourtant  des  soins  assidus  pen¬ 
dant  quatre  mois.  A  dix-sept  ans,  enfin,  une  troisième 
attaque,  également  bien  caractérisée,  ne  dura  que  trois 
semaines.  Au  cours  de  ces  trois  accès,  aucune  complica¬ 
tion  d’ordre  respiratoire  ne  fut  observée. 

Dans  son  jeune  âge,  Kreb...  n’a  éprouvé  aucune  affec¬ 
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tion  digne  d’être  retenue  et,  notamment,  jamais  aucune 
affection  pulmonaire.  Depuis  quelques  aimées,  il  est 
atteint  d’adénopathies  multiples,  cervicale,  axillaire  et 
inguinale,  constituées  par  une  série  de  petits  et  nombreux 
ganglions,  durs  et  indolents  même  au  palper,  isolés  les 
uns  des  autres  et  roulant  aisément  sous  les  doigts.  Ja¬ 
mais  d’abcédation.  Enfant,  notre  sujet  a  vécu  dans  un 
milieu  tuberculeux  (mère  phtisique,  père  alcoolique). 

A  son  entrée  dans  nos  salles,  nous  constatons  une  ma¬ 
ladie  mitrale  dont  l’expression  clinique  est  classique  et 
aussi  une  sj'mphj-se  péricardique  (frottements,  pointe 
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fixée  et  immobile  dans  les  mouvements  d’inclinaison  du 
corps  à  droite).  A  l’écran  radioscopique,  d’ ailleurs, 
l’ombre  cardiaque  est  volumineuse  et  la  coupole  diaphrag¬ 
matique  gauche  est  attirée  et  défonnée  au  cours  des  mou¬ 


vements  respiratoires.  D’ombre  du  coeur  s’élève  à  l’occa¬ 
sion  de  l’inspiration.  I,a  pointe  ne  .se  déplace  pas  latérale- 

Da  région  précordiale  est  douloureuse.  Une  dyspnée 
intense  et  permanente  est  la  conséquence  à  la  fois  de  la 
péricardite  sèche  et  d’une  h5'posystolie  qui  se  traduit 
par  une  hépatomégalie  douloureuse  et  une  double  conges¬ 
tion  pulmonaire  des  bases.  Ki  cyanose,  ni  oedème  eu- 
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Tl  é.  I/es  urines,  émises  qustliieuae mut  ea  qaiitif; 
voisine  de  la  normale,  ne  contiennent  pas  d'albumine 

I1&  début  très  insidieux  de  cette  attaque  de  rhumatism, 
à  laquelle  nous  assistons,  consista  eu  une  simple 
gêne  dans  les  mouvements  des  coudes  et  des  épaules- 
Puis,  rapidement,  les  deux  articulations  scapulo-humérales 
sont  devenues  douloureuses.  Au  bout  de  dix  jours, 
elles  se  MUt  tuméfiées.  Les  poignets  et  les  articulations 
tibio-rtarsiennes  sont  pris  à  leur  tour. 

La  fièvre  qui,  tout  d’abord,  oscillait  entre  37“,8  et 
380,  se  chlfire  à  -39°  le  douzième  jour  et  elle  cède  com¬ 
plètement,  les  jours  suivants,  ainsi  que  d'ailleurs  la  po- 
1  yarthrite,  à  des  doses  de  6  grainmes  de  salieylate  de  soude, 
quotidiennement  répétées.  Mais,  le  vingtième  jour,  la 
médication  est  suspendue  ;  et  douleurs  articulaires  et 
fièvre  se  réveillent,  celle-ci  atteignant  le  vingt-cinquième 
jour  390,  et  même  39“, 4  le  vingt-huitième  jour. 
Grâce  à  la  reprise  du  salieylate  de  soude  à  la  même 
dose,  tout  d’afiord,  et  do  12-14  grammes  ensuite,  elles  dis¬ 
paraissent  de  nouveau  pendant  huit  jours.  Mais  ultérieure¬ 
ment,  malgré  la  répétition  de  10,  12  et  même  de  14 
grammes  de  salieylate  de  soude,  la  polyarthrite  cessant, 
la  fièvre  réapparaît  peu  accusée  pendant  sept  jours  ; 
puis  le  thermomètre  marque  successivement  38"»,  38“,6, 
39°.  39°, 6,  39°, 8. 

A  çe  moment  (e’est-à-dire  au  trente-quatrième  jour  de 
l'infectiorr  rhumatismale),  toute  douleur  articulaire  a  donc 
disparu,  mais  la  fièvre  persiste,  nullement  influencée  par  le 
salieylate  de  soude;  c’est  qu'à  cette  époque,  ainsi  que  nous 
allons  y  insister,  la  réaction  fébrile  accompagne  l'éclosipn 
et  l’évolution  d’ime  complication  pulmonaire,  dans  la 
pathogénie  de  laquelle  il  paraît  difficile  de  faire  intervenir, 
comme  au  début  de  notre  observation,  la  déficience  du 

Les  manifestations  pulmonaires  se  proloiigent  pendant 
les  trente  jours  gui  suivent  la  fin  de  la  polyarthrite. 
Leur  évolution  générale  comporte  trois  périodes  nettement 
distinctes. 

Rappelons  qu’au  huitième  jour  de  la  maladie,  l’hypo- 
systolie  évidente  (arythmie  extrasystolique)  conditioime 
la  congestion  bilatérale  des  bases  pulmonaires,  l’hy- 
pertrpphie  douloureuse  du  foie,  et  mje  dyspnée  in. 
tense.  A  ce  stade,  les  lésions  pulmonaires  s’améliorent  sous 
l’influence  de  la  médication  digitalique  associée  aux  ven¬ 
touses  scarifiées  placées  sur  l’hypocondre  droit,  aux 
drastiques  et  à  }a  théobromine-  Avec  ce  traitement,  en 
efiet,  d’une  façon  manifeste,  la  polypnée,  la  dyspnée  et 
l’arythmie  rapidement  s’atténuent.  Le  foie  reprend  pro¬ 
gressivement  sou  volume  normal. 

A  la  suite  de  cet  épisode  pulmonaire  d'origine  car¬ 
diaque,  l'auscultation  demeure  à  peu  près  négative  ;  mais, 
bimitôt,  malgré  la  continuation  du  traitement  saUeylé, 
justifié  par  la  persistance  des  fluxions  articulaires,  appa¬ 
raît  ime  nouvelle  poussée  congestive  du  poumon,  bilaté¬ 
rale  également,  nettement  plus  Intense  cependant  du  côté 
gauche  où  elle  se  traduit  par  de  la  matité  et  un  foyer 
étendu  de  râles  sous^erépitants.  Bn  quelques  heures,  la 
région  sous-plavicuiaire  gauche,  envahie  par  le  processus 
congestif,  devient  très  douloureuse.  Donc  extension  au 
sommet  gauche  du  poumon,  et  en  même  temps  l'expec¬ 
toration  devient  abondante  et  les  crachats  sont  gommeux 
d’abord,  puis  muqueux,  puis  muco-purulents. 

H  lest  à  retenir  que  le  début  de  cette  pnenmopathie 
douloureuse  correspond  exactement  au  maximum  de  la 
dernière  poussée  polyarticulaire  et  qu’elle  surgit  alors 
que  la  fièvre  se  maintient  élevée  (39“,  39P,6)  •  A  ce  moment, 
e  salieylate  de  soude,  administré  à  hautes  doses,  se  rév^èle 


très  efficace  contre  les  fluxions  articulaires  mais  a’i“' 
luence  nullement  la  pneumopathie  et  n’empêche  pas  la 
empérature  de  suivre  une  marche  ascensionnelle.  Att 
sommet  gauche,  les  râles  sous-crépitants  sont  de  plus  en 
plus  nombreux,  humides  et  disséminés.  Un  souffle  est 
perceptible  eu  avant  et  en  arrière,  peu  éclatant,  prédomi¬ 
nant  à  l’inspiration.  Bronchophonie.  Nul  épanchement 
pleural. 

Ce  foyer  évolue  et  s’éteint  en  cinq  jours  après  lesquels 
apparaît  à  droite,  en  un  territoire  tout  à  fait  sirmétliqne, 
un  autre  foyer  congestif  dont  l’expression  cUnique  est 
semblable.  L’expectoration  est  tantôt  franchement  puru¬ 
lente,  tantôt  visqueuse  et  gommeuse  ou  légèrement  spu¬ 
meuse.  La  dyspnée  et  les  douleurs  thoraciques  -sont  in¬ 
tenses.  En  quelques  jours,  les  signes  stéthacoustiques  dis¬ 
paraissent  ;  mais,  à  l’écran  radioscopique,  les  deim  som¬ 
mets  sont  grisâtres.  1 

L’évolution  de  ces  deux  premières  phases  pulmonaires 
est  d’environ  vingt-huit  jours. 

La  troisième,  qui  durera  plus  de  trente  jours,  s’accom¬ 
pagne,  dès  le  début,  d’une  fièvre  qui  persiste  élevée  mal¬ 
gré  l’administration  du  salieylate  de  soude  à  hautes  doses. 
Elle  se  marque  par  l’apparition,  au  côté  gaueh^-  d’nn 
épanchement  pleural  qui,  en  raison  de  son  abondance, 
nécessite,  à  dix  jours  d’intervalle,  deux  ponctions  évacua- 
trices  de  300  à  600  centimètres  cubes  chacune.  Il  ne  s'agit 
nullement,  en  raison  même  de  cette  abondance,  d'un  de 
ces  épanchements  en  galette  que  Lasègue  déenvait  an 
cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Le  liquide' jretiré 
est  séro-fibrineux  et  rosé.  Il  renferme  72  lymphocytes 
pour  28  polynucléaires  et  42  grammes  d’albumine  par 
litre.  Aucune  cellule  endothéUale  en  faveur  d’un  processus 
passif.  Par  contre,  sont  de  nombreux  globules  rouges  et 
une  grande  quantité  de  fibrine. 

Les  qualités  de  ces  liquides  autorisent  à  incriminer  avec 
toute  vraisemblance  la  nature  tuberculeuse  de  l’afiection. 
Lentement  l’épanchement  se  résorbe,  laissant  à  sa  place 
ime  pachypleurite  intense  se  traduisant  par  des  frotte¬ 
ments  dans  toute  la  hauteur  de  la  plèvre  et  spécialement 
à  la  base  gauche.  A  la  radioscopie,  les  deux  sommets 
sont  gris.  Nul  bacille  de  Koch  dans  les  crachats  ;  et  l'ino¬ 
culation  au  cobaye  est  négative.  Mais  nous  savons  aujour¬ 
d’hui  qu’à  l’autopsie  d’un  animal  Inoculé  avec  des 
produits  suspects  de  tuberculose,  il  ne  faut  pas  chercher 
des  lésions  tuberculeuses  évidentes  et  qu’il  faut,  avec  des 
ganglions  qui  ne  semblent  nullement  altérés  à  l’œil  nu, 
faire  des  frottis  ou  des  inoculations  en  série. 

Deux  autres  manifestations,  chez  notre  malade,  doivent 
intervenir  en  faveur  de  la  nature  tuberculeuse  de  la  eom- 
pUcation  pleirro-pulmonaire  :  1°  une  laryngite  et  une 
poussée  douloureuse  d’une  polymicroadénopathie  préexis¬ 
tante  (ganglions  inguinaux,  axillaires,  cervicaux).  La 
laryngite,  éphémère,  coïncide  avec  la  dernière  phase  de  la 
pneumopathie;  elle  se  traduit  au  laryngoscope  par  la 
tuméfaction  des  aryténoïdes. 

En  résumé,  cjiez  un  rhumatisant  aigu,  à  sa 
quatrième  attaque,  au  déclin  de  sa  polyarthrite 
uetterneutrhunratismale,  apparaissent  et  évoluent 
des  complications  pleuro-pulînonaires,  laryngées  et 
ganglionnaires,  nullement  imputables  à  l’infection 
initiale  mais  symptomatiques  d’rme  tuberculose 
torpide,  qui  reste  bénigne  malgré  la  gravité  et  la 
longueur  de  l’infection  à  laquelle  elles  succèdent. 
Aussi  bien,  à  la  faveur  de  cette  observation,  jl  est 


PARIS  MÉDICAL 


293 

ègitime  de  se  demander  si  le  virus  rhumatismal 
n’est  pas  capable,  dans  certains  cas  tout  au  moins, 
d’exercer,  vis-à-vis  de  la  baciUose,  un  rôle  faible¬ 
ment  mais  réellement  allergisant. 

Cette  observation  démontre  encore  que,  au  cours 
d’un  rhumatisme  articulaire  aigu,  la  défaillance 
du  cœur,  même  modérée,  intervient  certainement, 
ainsi  qu’y  insiste  Pichon,  dans  la  pathogénie  d^ 
quelques  congestions  pulmonaires  qu’il  faut  bien 
se  garder  de  confondre  soit  avec  des  infections 
secondaires,  le  plus  souvent  à  pneumocoques,  soit 
avec  des  manifestations  pleuro-pulmonaires  de 
nature  tuberculeuse. 

ha  distinction  qu’ü  importe  de  faire  dans  la 
pathogénie  des  diverses  pneumopathies  sur¬ 
venant  au  cours  de  la  maladie  de  Bouillaud 
explique  bien  l’inconstance  des  résultats  obtenus 
par  le  sahcylate  de  soude  ;  quelques-unes  de  ces 
pneumopathies,  directement  sous  la  dépendance 
du  virus  rhumatismal  et  affectant  le  type  chnique 
des  cortico-pleurites,  étant  manifestement  in¬ 
fluençables  par  le  sahcylate  de  soude.  Et  encore 
convient-rl  de  recourir  aux  hautes  doses,  l’inefli- 
cacité  de  faibles  doses  ne  pouvant  servir  de  crité. 
TÎnm  diagnostique  pour  écarter  la  nature  rhuma¬ 
tismale  de  la  cortico-pleurite  observée. 

Au  sein  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris,  MM.  F.  Bezançon,  Weissmann- Netter  et 
M^ieScherrer  (i),  insistant  sur  la  forme  pleurale  de 
la  maladie  rhumatismale,  ont  pubhé  une  observa¬ 
tion  de  polysérite  aiguë  ayant  débuté  par  une 
pleurésie  gauche  qui  fut  heureusement  influencée 
par  des  doses  suffisantes  de  sahcylate  de  soude 
(10  grammes). 

Dans  notre  observation,  le  hquide  retiré  de  la 
plèvre  contenait  42  grammes  d’albumine  par 
litre.  Or,  on  sait,  d’après  MM.  Étierme  May  et 
J.  Stehehn  (2),  que  les  épanchements  inflamma¬ 
toires  et  tuberculeux  ont  tm  indice  réfractomé- 
trique  au-dessus  de  40,  très  rarement  et  très  fai¬ 
blement  au-dessous,  tandis  que  les  épanchements 
rhumatismaux  ont  un  indice  réfractométrique 
nettement  inférieur,  correspondant  à  un  taux  d’al¬ 
bumine  variant  de  8  et  9  grammes  au  chiffre 
exceptiormel  de  33  (un  setd  cas).  Aussi  le  taux  de 
42  grammès  par  litre,  chez  notre  sujet,  n'est  pas 
celui  d’un  épanchement  rhumatismal. 

(1)  F.  Bezançon,  R.  Weissmann-Netter  et  Scher- 
RER,  Maladie  rhumatismale  à  longue  précession  pleurale 
puis  à  localisations  polyséreuses  de  diagnostic  difficile  avec 
la  tuberculose  {Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  n°  25, 
1929,  p.  1153)- 

(2)  Eiienne  May  et  J.  Stehelin,  R’examen  réfractomé¬ 
trique  des  pleurésies  rhumatismales  {Bull,  et  mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  séance  du  18  octobre  1929, 
n”  27,  p.  1180). 


2g  Mars  igio. 

A  notre  malade,  nous  n’avons  fait  ni  cuti-réac¬ 
tion,  ni  intradermo-réaction  à  la  tuberculine. 
D’après  M.  H.  Grenet  (3),  cette  réaction  serait 
environ  deux  fois  plus  positive  chez  les  rhumati¬ 
sants  que  chez  l’ensemble  des  autres  malades  in¬ 
demnes  d’une  affection  imputable  à  la  tuberculose. 
I.e  rhumatisme  articulaire  aigu  semblerait  donc 
se  développer  plus  facilement  sur  rm  terrain  tuber¬ 
culeux.  Et  cette  notion  paraît  vérifiée  par  l’obser¬ 
vation  que  nous  venons  de  rapporter. 

Donc,  dans  notre  cas,  en  faveur  de  la  nature 
tuberculeuse  des  manifestations  observées  au 
décours  de  la  polyarthrite  rhumatismale,  nous 
invoquons  les  phénomènes  suivants  ;  1°  la  per¬ 
sistance  d’ombres  légères  aux  deux  sommets 
des  poumons  ;  2°  un  épanchement  pleural  assez 
abondant  et  récidivant  pour  nécessiter  deux  ponc¬ 
tions  ;  3°  l’albumine  de  cet  épanchement  dosée 
à  42  grammes  par  htre  ;  4°  la  l3miphoc3d:ose  à  72 
p.  100  tandis  que  les  pol3mucléaires  n’atteignent 
que  28  p.  100  dans  un  épanchement  qui  est  récent  ; 

^  5°  les  séqueUes  pleurales,  adhérences  nombreuses, 
d’ordinaire  rares  dans  les  pleurésies  rhumatis¬ 
males  (comme  dans  l’observation  ci-dessus  citée 
de  M.  F.  Bezançon  et  de  ses  collaborateurs)  alors 
qu’eUes  sont  la  règle  dans  les  pleurésies  tubercu¬ 
leuses  ;  6°  une  poussée  inflammatoire  doiüou- 
reuse  d’une  polymicroadénopathie  préexistante  ; 
7°  une  laryngite  contemporaine,  éphémère  ü  est 
vrai,  mais  localisée  sur  les  aryténoïdes  ;  8®  l’inef¬ 
ficacité  du  sahcylate  de  soude  à  hautes  doses 
sur  la  comphcation  pleuro-puhhonaire  et  sur  sa 
fièvre  sateUite,  alors  que  cette  médication  avait 
eu  une  action  manifeste  et  sur  la  polyarthrite 
et  sur  la  fièvre  qui  l’accompagnait.  Ainsi, 
sans  entrer  dans  les  discussions  récentes  sur 
le  rhumatisme  tuberculeux,  sans  envisager  les 
cas  oh  parfois  ce  dernier  simule  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  et  sans  nous  demander  même 
comme  le  prétend  A.  PeUé  (de  Rennes),  si  cer¬ 
taines  polyarthrites  infectieuses  étiquetées  indû¬ 
ment  «  rhumatisme  tuberculeux  »  ne  sont  pas 
réellement  des  polyarthrites  rhumatismales  arti¬ 
culaires  aiguës  cédant  au  sahcylate  de  soude  ;  sans 
envisager,  répétons-le,  ces  éventuahtés  et  opinion^ 
nous  constatons  nettement  dans  notre  observa¬ 
tion,  d’une  part  l’évolution  d’une  maladie  de  Bouil¬ 
laud  et,  d’autre  part,  à  son  déchn,  une  série  de^ 
phénomènes  qu’on  peut  vraiment  considérer 
comme  tuberculeux. 

(3)  H.  Grenet,  A  propos  d’une  communication  de  MM,  F- 
Bezançon  et  Jacquelin  :  «  Polyarthrite  d’allure  rhumatis¬ 
male  avec  iritis  chez  un  tuberculeux  pulmonaire,  hypersen¬ 
sibilité  extrême  du  sujet  à  la  tuberculine  *  {Bull.  Soc.  méd‘ 
hôp.  Paris,  1928,  n»  13,  p.  644). 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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REVUE  ANNUEIJÆ  alors  qu’il  s’agit  d’une  afiection  uniquement  médi- 


LA  PATHOLOGIE  DIGESTIVE 
EN  1930 
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Les  publications  sur  l’appendicite  aiguë  ou  chro¬ 
nique  ayant  été  particulièrement  nombreuses  pen¬ 
dant  ces  deux  dernières  années,  nous  avons  pensé 
qu’il  était  intéressant  de  consacrer  cette  Revue 
annuelle  à  cette  question. 

La  physiologie  de  l’appendice.  —  Ulrich 
(D.  Zeitsch.  f.  Chir.,  octobre  1928)  a  fait  de  nom¬ 
breux  examens  portant  sur  des  appendices  extirpés 
au  cours  des  opérations  pour  appendicites  et  sur  des 
appendices  sains.  L’appendice  i.solé  présente  des 
mouvements  qui  ne  peuvent  être  comparés  aux  mou¬ 
vements  d’nn  segment  isolé  du  grêle.  Les  mouve¬ 
ments  d’ensemble  de  l’appendice,  donnant  lieu  à 
l’évacuation  de  son  contenu,  sont  semblables  aux 
mouvements  de  défécation  du  gros  intestin  ou  aux 
mouvements  d’expulsion  des  organes  creux. 

Cohn  {Forisch.  a.  d.  Geb.  d.  Rœnfg.,  juillet  1928; 
montre  que  le  processus  de  l’évacuation  de  l’appen¬ 
dice  à  la  radioscopie  ne  peut  être  analysé.  Les  modi¬ 
fications,  de  forme  et  de  situation  de  l’organe,  fixées 
par  des  radiographies  en  série,  s’expliquent  en  grande 
partie  par  des  mouvements  passifs  des  organes  de 
voisinage.  A  côté  de  ces  déplacements,  on  constate 
des  contractions  toniques  profondes  présentant  une 
grande  analogie  avec  les  contractions  circulaires  des 
côlons.  En  outre,  il  se  produit  des  déplacements 
complexes,  suivant  l’axe  longitudinal,  qu’on  ne 
peut  expliquer  que  par  des  mouvements  propres  de 
l’appendice.  Ceux-ci  sont  rendus  évidents  par  l’exa¬ 
men  radiologique,  car  l’organe  s’injecte  passivement 
alors  qu’il  ne  peut  se  vider  passivement.  L’auteur  a 
pu  observer  chez  un  sujet  vivant  le  déplacement  de 
deux  grains  de  plomb  situés  dans  l’appendice. 

Ces  constatations  viendraient  à  l’appui  de  la  con¬ 
ception  mécanique  du  mode  d’apparition  de  l’in¬ 
flammation  appendiculaire  soutenue  par  AschofF 
et  ses  élèves. 

L’appendicite  aiguë. 

Diagnostic  et  traitement.  —  G.  Métivet 
(Presse  médicale,  31  août  1929)  montre  que  lé  dia¬ 
gnostic  peut  "présenter  de  sérieuses  difficultés,  ces 
difficultés  étant  de  deux  ordres.  Ou  bien  l’on  croit 
à  tort  à  l’existence  d’une  appendicite  aiguë.  Le  fait 
n’a  pas  grande  importance  quand  il  s’agit  d’une  affec¬ 
tion  chirurgicale,  salpingite,  kyste  ovarique  tordu, 
grossesse  ectopique  rompue,  cholécystite,  perfora¬ 
tion  d’ulcère,  mais  il  est  plus  désagréable  d’intervenir 
N»  14.  —  5  Avril  1930. 


cale  (colique  hépatique  ou  néphrétique,  poussée 
inflammatoire  intestinale,  colique  de  plomb,  crise 
tabétique,  congestion  pulmonaire  droite).  Ou  bien 
l’on  peut  méconnaître  une  crise  d'appendicite  aiguë 
parce  qu’un  ou  plusieurs  des  signes  fondamentaux 
de  cette  affection  font  défaut.  Au  point  de  vue  thé¬ 
rapeutique,  toute  appendicite  aiguë  vue  dans  les 
quarante-huit  premières  heures  de  la  crise  doit  être 
opérée  d’urgence  et  il  n’y  a  pas  d’exception  à  cette 
règle.  En  présence  d’un  plastron  appendiculaire  vu 
après  la  quarante-huitième  heure,  il  est  sage  de  tem¬ 
poriser.  En  présence  d’un  abcès  appendiculaire,  il 
faut  inciser  et  ne  pas  s’occuper  de  l’appendice. 
A  part  de  très  rares  exceptions,  il  faut  toujours 
drainer  et  souvent  très  largement. 

André  Chalier  (Presse  médicale,  9  octobre  1929) 
n’est  pas  en  tous  points  du  même  avis.  Il  pense  que 
l’erreur  de  diagnostic  est  possible  dans  10  p.  100  des 
cas,  mais  il  ne  pense  pas  qu’après  un  examen  soi¬ 
gneux,  il  soit  possible  d’opérer  pour  appendicite 
aiguë  un  malade  atteint  de  colique  hépatic[ue,  né- 
plurétique  ou  saturnine  ou  une  crise  tabétique.  Au 
point  de  vue  thérapeutique,  il  est  partisan  de  l’opé¬ 
ration  systématique  à  toute  période.  La  présence 
d’un  plastron  rend  l'opération  plus  laborieuse,  mais 
il  ne  faut  pas  renoncer  à  un  acte  chirurgical  à  cause 
de  sa  difficulté.  L’opération  à  chaud  systématique 
sauvera  plus  d’existences  que  l’expectative,  que  le 
refroidissement,  que  l’intervention  opportuniste 
dictée  par  la  seule  apparition  des  complications. 
L’ablation  de  l’appendice  est  le  but  principal  et 
l’acte  obligatoire  de  l’intervention.  Elle  est  parfois 
très  difficile  dans  les  cas  d’abcès,  mais  c’est  une 
question  de  patience,  de  ténacité  et  aussi  d’expé¬ 
rience.  D’autre  part,  le  drainage  ne  doit  pas  être  sys¬ 
tématique,  et  quand  il  est  nécessaire,  il  faut  se  con¬ 
tenter  de  mèches  dans  la  plupart  des  cas. 

Enfin,  dans  un  dernier  article  (Presse  médicale, 
25  décembre  1929),  les  deux  auteurs  sont  restés  sur 
leurs  positions. 

Razette  (Revista  de  med.  y  cirurgia,  février  1929) 
déclare  tout  d’abord  que  l’appendicite  n’a  pas  de  trai¬ 
tement  médical,  mais  un  diagnostic  médical.  Dès 
qu’on  suspecte  l’appendicite,  il  faut  penser  à  la 
stercorémie  et  aux  parasites  intestinaux.  La  formule 
leucocytaire  et  l’étude  de  la  figure  d’Ameth  peu¬ 
vent  être  d’ime  grande  utilité  pour  établir  un  bon 
diagnostic.  La  vie  du  malade  dépend  de  la  précocité 
du  diagnostic  et  de  la  précocité  du  traitement  chi¬ 
rurgical.  Il  faut  toujours  intervenir  chirurgicalement, 
quel  que  soit  le  temps  parcouru  depuis  l’apparition 
des  premiers  signes.  On  doit  toujours  se  propor.c-r 
d’enlever  l’appendice,  sauf  dans  les  cas  exception- 
lement  graves.  Chaque  fois  que  l’on  se  trouve  en  pré¬ 
sence  de  pus  libre  et  de  tissus  nécrosés  ou  d’escarres 
péritonéales,  on  doit  établir  un  Mikulicz  ou  placer 
un  drain  de  caoutchouc. 

Cette  question  du  drainage  dans  les  appendicites 
suppurées  a  été  l’objet  de  la  thèse  de  Maksud 
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(Paris,  1929).  Dans  l’appendicite  suppurée,  l’indica¬ 
tion  formelle  est  l’ablation  de  l’appendice.  L’appeiidi- 
œctomie  effectuée,  deux  méthodes  restent  en  pré¬ 
sence  :  la  fermeture  et  le  drainage.  Dans  l'abcè.s 
appendiculaire  sans  gros.se  réaction  générale,  où  la 
poché  est  facile  à  aborder  et  à  assécher,  si  on  esünje 
que  la  séreuse  est  susceptible  de  lutter  contre  l’in¬ 
fection  restante,  le  drainage  est  inutile  "En  cas  de 
doute,  il  faut  drainer. 

liOrsqu’il  y  a  une  réaction  péritonéale  ou  générale 
marquée,  un  dramage  tubulaire  suffit.  Si  les  syiii- 
ptômes  d’intoxication  sont  accentués,  si  la  péritduite 
est  largement  diffusée,  il  faut  employer  le  drainage 
capillaire  par  le  Mikulicz.  Lorsqu’il  y  a  atteinte 
sérieuse  de  l’état  général,  il  faut  ajouter  l’action  bien¬ 
faisante  de  la  sérothérapie  antigangreneuse  et  anti- 
côlibacillaire. 

(laflock  [Annals  of  surgery,  février  1929)  insiste 
stir  l’intérêt  de  l’intervention  précoce  et  montre  que 
dans  les  cas  non  drainés  de  sa  statistique,  il  ne  s’est 
produit  aucune  mort.  On  peut  dimhiuer  la  fréquence 
dés -fistules  stercorales  en  employant  une  teclmiquc 
opératoire  non  traumatisante  et  en  employant  un 
matériel  de  drainage  mou.  Sur  427  cas  drainés,  il  y 
eut  1  2  cas  de  fistule  fécale. 

Dunbar  Nevs’ell  (Southern  sur  g.  Ass.,  décembre 
1929),  étudiant  la  question  du  drainage  lorsque  l’ap¬ 
pendice  est  rompu,  a  refermé  23  fois  .sur  56  sans  aucun 
drainage.  Dans  chacun  de  ces  cas,  il  a  pris  la  pré¬ 
caution  de  clianger  d’instruments,  de  gants  et  de 
champs  opératoires  dès  que  le  péritoine  était  fermé, 
la  tranche  d’incision  étant  lavée  à  l’éther.  Il  n’y  eut 
pas  de  mort.  Dans  33  cas,  l’auteur  draina  et  eut 
8  morts.  Il  a  l’impression  que  la  convalescence  des 
opérés  drainés  e.st  plus  longue  que  celle  des  malades 
non  drainés,  que  les  complications  étaient  plus  fré¬ 
quentes  et  plus  .sévères  chez  les  premiers  que  chez, 
les  seconds. 

Aù  point  de  vue  de  la  technique  opératoire 
Gertkemper  (D.  Zeitsch.  f.  Chir.,  août  1928)  donne  la 
préférence  à  l'incision  pratiquée  sur  le  bord  externe 
du  droit  qui  est  plus  rarement  cause  de  hernie  post¬ 
opératoire  et  d’adhérences.  Elle  permet  une  large 
vue  de  la  cavité  abdominale.  Cependant  elle  n’est 
pas  applicable  en  cas  d’abcès  ou  de  doute  dans  le 
diagnostic.  Dans  le  prernier  cas  il  faut  préférer  l’in¬ 
cision  classique  tandis  que  dans  le  second,  il  recom¬ 
mande  l’incision  médiane. 

Les  appendicites  aiguës  à  symptomatologie  fruste. 

E.  Etienne  (Soc.  .sc.  méd.  et  Mol.  Montpellier, 
juillet  1928)  pré.sente  un  appendice  perforé  qui  n’a 
pas  donné  d’autre  signe  qu’une  très  légère  douleur 
à  la  pression  dans  les  vingt-quatre  heures  qui  pré- 
cédèrentda  perforation,  celle-ci  ne  s'étant  accompa¬ 
gnée  ni  de  défense  musculaire,  ni  d’accélération  du 
pouls. 

Dans  l’observ-ation  de  Muller  (Soc.  de  chir.  Paris, 

2  mars  1928)11  y  avait  bien  eu  quelques  douleurs  dans 
la  région  appendiculaire  avec  quelques  vomissements 
bilieux.  Lorsqu’il  vit  le  malade  vingt  heures  après  le 
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début  des  accidents,  le  silence  abdominal  était  total 
et  seule  la  pression  profonde  détennmait  une  légère 
douleur.  Il  n’y  avait  pas  de  défense  de  la  paroi  ; 
le  pouls  était  légèrement  accéléré,  mais  le  fades 
était  mauvais.  A  l’intervention  pratiquée  à  la  vingt- 
cinquième  heure,  il  y  avait  du  liquide  louche,  l’ap¬ 
pendice  était  sphacélé. 

Pour  Menyasz  (Thèse  Paris,  1928),  d’après  ro  ob¬ 
servations,  il  existerait  dans  cert.aines  appendicites 
aiguës,  toujours  graves,  un  .symptôme  d’alamre  carac¬ 
térisé  par  l’existence  d’un  point  douloureux  spon¬ 
tané  ou- provoqué,  à  trois  travers  de  doigt  environ 
au-dessus  et  à  gauche  de  l’ombilic.  Sa 'constatation 
comporterait,  outre  un  pronostic  réservé,  une  indi¬ 
cation  opératoire  d’urgence  formelle. 

Dans  les  formes  hypertoxiques  de  l’appendicite, 
l’absence  de  défense  de  la  paroi  serait  la  règle,  et 
Crouzelle  et  Boumeville  (Réunion  mcd.-chir.  Lille, 
18  février  1929)  présentent  un  cas  de  perforation 
appendiculaire  avec  péritonite  généralisée.  La  sym¬ 
ptomatologie  était  particulièrement  fruste.  L’eu¬ 
phorie  d’ordre  toxique  qui  se  manifeste  quelquefois 
après  une  perforation  viscérale,  peut  amener  cette 
.symptomatologie  réduite,  et  la  défemse  musculaire, 
qui  demeure  un  symptôme  capital,  peut  être  absente. 

A.  Pasqualis  (Soc.  des  chir.  Paris,  15  novembre 
1929)  e.stime  que  l'étude  de  la  dissociation  des  tem¬ 
pératures  rectale  et  axillaire  peut  rendre  des  ser¬ 
vices.  I/a  dissociation  .supérieure  à  un  degré  corres¬ 
pondrait  à  des  appendicites  libres  avec  risque  de 
péritonite  généralisée  ;  les  dissociations  inférieures 
à  ,un  degré,  à  des  appendices  sous-séreux,  pré  et  .sur¬ 
tout  rétro-caicaux. 

L’emploi  du  sérum  antigangreneux.  —  ■V\^ein- 
berg  (Soc.  de  Mol.,  10  mars  1928)  rappelle  que  l’em¬ 
ploi  du  sérum  antigangreneux  dans  l’appendicite, 
soit  à  titre  préventif  avant  l’opération,  soit  à  titre 
curatif  pour  combattre  les  accidents  post-opéra¬ 
toires,  e.st  déjcà  très  répandu.  Il  apporte  une  observa 
tion  qui  permet  d’espérer  que  ce  sérum  rendra  de 
grands  services  lorsqu’il  s’agit  de  refroidir  l’appen¬ 
dicite  aiguë  avant  l’intervention  chirurgicale.  Il 
s'agissait  d’un  malade  qui  pré.sentait  tous  les  .signes 
de  l’appendicite  aiguë  compliquée  de  péritonite. 
Certaines  raisons  matérielles  empêchant  l’interven¬ 
tion,  on  décida  d’essayer  le  traitement  sérique.  Deux 
injections  de  sérum  antigangreneux  polyvalent  de 
60  centimètres  cubes  firent  tomber  la  température 
et  tout  rentra  dans  l’ordre. 

Pilven  (Concours  médical,  23  juin  et  22  décembre 
1929)  emploie  le  sérum  antigangreneux  de  l’Institut 
Pasteur  dans  toutes  les  appendicites  graves.  Sur 
20  cas,  il  n’a  pas  eu  de  décès  à  déplorer. 

TTrrutia  (Los  Progresos  de  la  Clin.,  1927,  n°  184L 
étudiant  la  symptomatologie  de  l’appendicite  gan¬ 
greneuse,  donne  comme  signes  caractéristiques  : 
la  douleur  extrêmement  vive,  même  rebelle  à  la;  mor¬ 
phine,  les  fris.sons  avec  fièvre  élevée  et  l’absence  du 
triangle  cutané  d’hyperesthésie  qu'on  rencontre  en 
général  dans  le.s  cas  d’appendicite.  Il  s’agit  toujours 
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d’iutè  forme  très  grave  et,  tout  en  conseillant  l’usage 
du  sérum  antigangreneux,  l’auteur  confesse  n’en  avoir 
qu’une  expérience  insuffisante  pour  en  parler  avec 
assurance. 

Dans  l’observation  de  Tvamprecht  {Arch.  f.kl.Med., 
ï2  avril  1928),  Use  fit  une  gangrène  gazeuse  à  évolu¬ 
tion  rapidement  mortelle  malgré  de  fortes  doses  de 
sérUm  àntigaiîgreneux, 

Marcel  Tfiieureux  (Echo  mêd.  du  Nord,  24  avril 
1929),  dans  im  cas  d’appendicite  grave,  a  employé 
àvèc  succès  le  sérum  anticolibacülaire  de  Vincent 
et  a  l’impression  nette  que  l’intervention  n’eût  pas 
suffi  à  amener  la  guérison. 

Appendicite  et  volvulus  oæcal.  —  G.  Pascalis 
[Presse  méd.,  4  décembre  1929)  montre  les  difficultés 
dé  diagnostic  entre  l’appendicite  aiguë  et  le  volvulus 
du  cæcum.  Cependant  uiie  analyse  très  serrée  des 
symptômes  et  de  l’évolution  peut  permettre  ce  dia¬ 
gnostic.  L,a  douleur  dans  le  volvulüs  atteint  d’etnblée 
son  acmé  et  est  plus  étalée  que  dans  l’appendicite. 
Elle  prend  le  caractère  d’ime  torsion  violente  et  évolue 
par  accès  que  séparent  des  accalmies.  L’application 
d’Une  vessie  de  glace  reste  sans  action  ou  même  amène 
une  recrudescence  des  douleurs.  Enfin  ces  douleurs 
peuvent  se  modifier  sous  l’influence  des  changements 
de  position.  Les  nausées,  les  vomissements  font  dé¬ 
faut  dans  le  volvulus  du  cæcum  oU  apparaissent 
tardivement.  La  température  dans  le  volvulus  reste 
proche  de  la  normale;  alors  que  le  pouls  ne  tarde  pas  à 
s’accélérer.  Toute  cette  symptomatologie  doit  donc 
faire  douter  du  diagnostic  d’appendicite.  L’examen 
du  sang  montre  dans  le  volvulus  |une  absence  de 
polynucléose.  S’il  est  possible,  l’examen  radiologique 
par  lavement  baryté  sera  plus  Uet  encore,  le  liquide 
opaque  étant  arrêté  à  la  stricture  en  cas  de  crise 
cæcale  et  ne  pénétrant  que  peu  ou  point  dans  le 
cæcum. 

Appendicite  et  occlusion  intestinale.  —  M.  Iliesco 
et  G.  BUzoianU  [Arch.  mal.  app.  dig.,  décembre  1929) 
rappellent  la  difficulté  fréquente  du  diagnostic  entre 
les  péritonites  aiguës  diffuses  et  les  diverses  formes 
d’ùcclusion  intestinale.  En  effet,  il  faut  remarquer 
que,  dans  les  infections  péritonéales,  il  existe  un 
degré  plus  ou  moûts  marqué  d'occlusion  intestinale 
et  que  l’occlusion  mécanique  Se  complique  presque 
toujours  rapidement  de  péritonite.  Grâce  au  signe 
du  phrénique  droit  décrit  par  îliesco,  le  diagnostic 
d’appendicite  devient  une  certitude,  non  seulement 
quandil existe  avec  d’autres  s^ptômes,  mais  encore 
quand  il  est  isolé  et  lorsque  nous  avons  éliminé  mie 
pleurésie  diaphragmatique  ou  une  cholécystite 
ai^ë. 

Cè  signe  peut  rendre  de  grands  services  au  cours 
d’un  diagnostic  indécis  entré  ime-  occluéiôn  et  Urte 
péritonite  appendiculairç  et  en  présence  d’une  péri¬ 
tonite,  quand  il  faut  préciser  si  son  point  de  départ 
est  appendiculaire.  î^es  auteurs  ont  toujours  èu  satis¬ 
faction  complète  par  la  recherche  de  ce  signe. 

Bactériologie  dé  l’appendiCite  aiguë.  —  M"®  Wehi- 
berg,  MM.  Prévôt,  Dàveshe  et  Cl.  Renard  présentent 


un  résumé  des  résultats  de  lems  recherches  basées 
sur  l’étude  de  200  cas  de  formes  graves  d’appendicite 
[Soc.  de  biol.,  10  mars  1928).  La  flore  microbienne  de 
l’appendicite  aiguë  est  très  variable  ;  elle  est  rare¬ 
ment  uniquement  aérobie  ou  uniquement  anaérobie  ; 
le  plus  souvent  elle  est  aéro-aUaérobie  et  pOlymi- 
crobienne.  Il  U’existè  pas  de  flore  fixe  pour  une  forme 
donnée  de  l’appendicite  et  il  n’exi.ste  pas  non  plüs 
de  microbes  obligés  de  la  flore  de  l’appéndice.  Le 
plus  fréquemment  rencontré  est  le  Bacterium  coU 
trouvé  dans  85  p.  100  des  cas,  toutes  les  souches  de 
Bacterium  coli  isolées  s’étant  montrées  pathogènes 
pour  le  cobaye.  I,e  bacille  perfringeiis  a  été  trouvé 
dans  30  p.  100  des  cas,  tandis  que  les  auteurs  améri¬ 
cains  le  signalent  dans  90  à  100  p.  100  des  cas.  Il  y  a 
là  une  différence  liée  à  une  technique  particulière, 
les  Américains  ensemençant  le  contenu  appendicu¬ 
laire  préalablement  chauffé,  cè  qui  permet  le  déve¬ 
loppement  des  spores,  tandis  que  les  auteurs  fran¬ 
çais  ne  tiennent  compte  que  des  formes  végétatives 
et  par  conséquent  actives.  En  dehors  du  bacille 
perfringens,  on  peut  encore  trouver  dans  l’âppefldice 
presque  tous  les  anaérobies  de  la  gangrène  gazeuse, 
sauf  le  Bacillus  œdematiens.  Les  autres  microbes 
rencontrés,  tant  aérobies  qu’anaérobies,  sont  poür 
la  phtpart  non  pathogènes,  mais  néanmoins  peuvent 
jouer  un  rôle  important  en  exaltant  la  virulence 
des  espèces  pathogènes,  comme  cela  a  été  démontré 
pour  l’entérocoque.  ■ 

CeS  recherches  avaient  pour  but  de  savoir  s’il  y  a 
lieu  de  modifier  la  composition  du  sérum  gangreneux 
polyvalant  employé  dans  le  traitement  de  l’appen¬ 
dicite.  Comme  il  n’a  pas  été  rencontré  de  Bacillus 
œdematiens  dans  la  flore  de  l’appendicite,  les  auteurs 
ont  remplacé  dans  le  sérum  antigangréneux  poly¬ 
valent  le  sérum  antiœdematiens  par  le  sénun  antû 
coli.  Ils  ne  préconisent  le  sérum  antiramosus  et  anti¬ 
entérocoque  que  dans  les  cas  où  l’examen  bactério¬ 
logique  rapide  indique  une  grande  abondance  de 
ces  germes  dans  le  contenu  appendiculaire. 

Ces  intéressantes  fecherches  sont  d’aillems  plüs 
complètement  développées  dans  un  important  mé¬ 
moire  publié  par  les  mêmes  auteurs  [AnU.  Inst.  Pas¬ 
teur,  octobre  1928);  Ils  considèrent,  contrairement  à 
d’autres  auteurs  qUi  se  sont  occupés  de  la  même  ques¬ 
tion,  que  l’appendicite  sans  microbes  dans  la  Cavité 
appendiculaire  est  tout  à  fait  exceptionnelle.  Il  est 
tare  de  trouver  une  appendicite  à  flore  monomi- 
crobienne.  Dans  la  majorité  des  cas,  elle  est  composée 
fie  deux  ou  trois  microbes,  mais  elle  peüt  compter 
quatre,  cinq,  six  et  même  sept  espèces  microbiennes 
différentes.  Les  cas  monomicrobiens  sont  toujours 
anaérobies,  tout  au  moins  dans  les  statistiques  dés 
auteurs.  Les  microbes  aérobies  sé  retrouvent  aussi 
bien  dans  la  forme  gangreneuse  de  rappendiéite  que 
dans  la  forme  non  gangreneuse.  Il  existe  des  cas  au¬ 
thentiques,  très  rares  d’ailleurs,  d’appendicite  gangre¬ 
neuse  ou  d’appendicite  putride  sans  gangrène,  dont 
la  flore  renferme  uniquement  des  germes  aérobies.  La 
présence  des  anaérobies  très  pathogènes  Ue  provoque 
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pas  nécessairement  la  nécrose  ou  la  putr'dité.  Quelles 
que  soient  les  conditions  qui  favorisent  l’entrée  en 
scène  dès  espèces  anaérobies  pathogènes,  leur  inter¬ 
vention  modifie  l’évolution  et  aggrave  le  pronostic 
de  cette  infection.  On  trouve  très  rarement  des  spi¬ 
rilles  ou  des  spirochètes  dans  le  pus  appendiculaire. 

Hatzieganu  et  Iriminoiu  (Arch.  mal.  app.  dig., 
juillet  1928)  ont  étudié  la  flore  bactérienne  aérobie 
et  anaérobie  de  105  appendices  recueillis  asepti- 
quement  à  l'opération.  84  fois,  ils  ont  trouvé  et 
cultivé  un  bacille  encapsulé  de  grande  virulence 
chez  les  animaux,  33  fois  ce  bacille  était  isolé  sans 
aucmie  autre  flore  niicrobieime. 

Ce  bacille  peut  être  facilement  confondu  avec  le 
bacille  colique  et  dysentérique.  Inoculé  aux  animaux, 
il  produit  une  scepticémie  et  s’entoure  dans  l’or¬ 
ganisme  d’une  capsule.  Ces  bacilles  semblent  repré¬ 
senter  une  espèce  nouvelle,  très  proche  du  groupe 
lactis-aerogenes.  Il  existe  des  formes  d’involution, 
ayant  les  aspects  les  plus  variés  et  les  plus  bizarres. 
Les  auteurs  étudient  longuement  les  caractères  de 
culture,  les  réactions  de  fermentation,  les  résultats 
d’inoculation  de  ce  bacüle.  Ils  lui  ont  donné  le  nom 
de  Bacillus  mucosus  capsulatus  aerogenes  et  consi¬ 
dèrent  que,  selon  les  localisations,  il  produit  trois 
affections  différentes  :  une  entérite  cholériforme,  une 
colite  dysentériforme  et  l’appendicite. 

Pour  Hilgermann  et  Pohl  [D.  med.  Woch.,  1929, 
II,  p.  1161),  l’appendicite'est  une  maladie  infectieuse 
qui  n’est  pas  provoquée  par  un  microbe  déterminé, 
mais  par  un  groupe  de  microbes  qui  n’appartiennent 
pas  à  rinte.stin.  Les  microbes  proviennent  d’rm  foyer 
primitif,  souvent  les  amygdales,  et  arrivent  à  l’ap¬ 
pendice  par  voie  sanguine.  Ces  microbes  sont  diffé¬ 
rents  suivant  les  régions.  Dans  la  Prusse  orientale, 
on  trouve  surtout  le  pneumocoque  etle  streptocoque, 
en  seconde  ligne  le  diphtérique  et  le  microbe  de 
Plaut- Vincent,  ce  dernier  se  trouvant  surtout  dans 
les  appendicites  foydroj’-antes. 

Cependant  Meyer  {D.  med.  Woch.,  1928,  p.  1202) 
avait  exprimé  l’avis  que  le  rôle  du  pnemnocoque  et 
du  streptocoque  devait  être  révisé.  Sur  60  cas,  il 
avait  trouvé  47  fois  l’entérocoque,  ii  fois  des  cultures 
mixtes,  3  fois  le  Sireptococcus  viridans,  mais  jamais 
le  pneumocoque.  Aussi  considérait-il  l’infection  de 
l’appendice  comme  étant  d’origine  intestinale. 

Weiss  (J.  of  infectious  Diseases,  mai  1929),  dans 
3  cas  d’appendicite  gangreneuse,  a  isolé  du  sang  un 
organisme  du  gerue  alcaligenes,  qu’il  propose  d’ap¬ 
peler  alcaligenes  appendicalis. 

La  contagion  de  l’appendicite.  —  Ponio  et  Rieder 
(Schweiz.  med.  Woch.,  15  juin  1928),  étudiant  com¬ 
ment  se  groupent  les  cas  d’appendicite  qu’ils  ont  eu 
à  traiter,  ont  été  amenés  à  se  demander  si  rm  facteur 
de  contagiosité  n’intervient  pas  dans  la  dissémina¬ 
tion  de  la  maladie.  En  fait,  sur  677  opérés,  il  a  été 
trouvé  dans  49  p.  100  des  cas,  soit  dans  la  famille, 
soit  dans  la  maison,  soit  dans  la  commune,  une 
tierce  personne  atteinte  également  d’appendicite, 
le  plus  souvent  pendant  l’année  qui  a  précédé  ou 
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suivi  le  cas  opéré  par  les  auteurs.  Ils  admettent  une 
étiologie  infectieuse  qui  viendrait  s’ajouter  aux 
causes  coimues  d’appendicite.  Ils  sont  convaincus 
que  s’ils  avaient  pu  tenir  compte  de  toutes  les  appen¬ 
dicites  légères,  latentes  ou  chroniques,  le  pourcen¬ 
tage  en  faveur  d’une  théorie  infectieuse  serait  beau¬ 
coup  augmenté  et  ce  facteur  étiologique^deviendrait 
ainsi  l’un  des  plus  importants.  Pratiquement,  ils 
considèrent  qu’un  cas  d’appendicite  dans  rme  fa¬ 
mille  ou  un  groupement  quelconque  doit  mettre  en 
garde  à  l’égard  de  tous  les  troubles  abdominaux, 
même  atypiques  ou  mal  définis. 

L’appendicite  chronique. 

L’appendicite  chronique  a  suscité  de  très  nombreux 
articles,  de  tendances  d’ailleurs  très  diverses.  Tandis 
que  certains  auteurs  préconisent  l’intervention 
systématique,  nous  verrons  même  préventive,  d’au¬ 
tres  critiquent  très  vivement  l’ablation  d’appendices 
sains. 

Déjà  en  1924,  Bettmann  arrivait  à  cette  double 
conclusion  qu’en  Amérique  le  nombre  des  appendices 
enlevés  par  erreur  est  très  grand  et  qu’auome 
affection  ne  donne  des  résultats  post-opératoires 
aussi  mauvais  que  l’appendicite  chronique.  En  1926, 
Hohlbaum  montrait  que,  dans  l’espace  de  quatre 
mois,  il  avait  observé  16  maladies  du  rein  droit  et 
de  l’uretère,  dont  8  avaient  été  soignées  pour  ap¬ 
pendicite  et  4  opérées.  Le  danger  des  adhérences 
post-opératoires  fait  comprendre  le  danger  de  ces 
erreurs  de  diagnostic. 

Comme  le  fait  remarquer  Hermaim  Kummel 
{Kl.  Woch.,  16  août  1928),  l’appendicite  chronique 
est  une  maladie  à  laquelle  il  arrive  une  fois  de  ne  pas 
penser,  mais  d’autres  fois  on  y  pense  trop  souvent. 
Il  rappelle  que  la  statistique  de  Melchior  montre 
que  40  p.  100  des  malades  ne  sont  pas  guéris.  Selon 
lui,  les  insuccès  sont  dus  à  des  erreurs  de  diagnostic 
et,  avant  d’intervenir,  il  faut  donc  étudier  complète¬ 
ment  son  malade  et  surtout  attacher  une  grande 
importance  aux  résultats  de  l’examen  radiologique. 

Ces  erreurs  de  diagnostic  ont  fait  l’objet  d’une 
discussion  à  l’ American  Medical  Association.  J.  Ber- 
ton  Camett  et  Russel  S.  Boles  (J.  Am.  med.  Ass., 
décembre  1928)  pensent  que  ce  que  l’on  appelle 
l’appendicite  chronique  n’est  pas  rme  maladie 
limitée  à  l’appendice.  C’est  une  maladie  plus  générale 
qui  atteint  un  peu  tout  l’organisme,  tout  le  tractus 
gastro-intestinal  et  plus  spécialement  le  côlon  et 
les  nerfs  de  la  paroi  abdominale.  Ce  sont  bien  sou¬ 
vent  des  asthéniques,  des  ptosiques,  caractérisés 
par  une  instabilité  nerveuse  et  des  désordres  digestifs 
persistants  d’ordre  fonctionnel. 

Même  les  modifications  histologiques  constatées 
dans  les  appendices  enlevés  ne  doivent  pas  expliquer 
la  nécessité  de  l’opération.  Ces  altérations  micro¬ 
scopiques  et  même  les  grosses  modifications  sont  si 
proportioimées  avec  l’âge  du  sujet  qu’elles  doivent 
être  considérées  comme  rme  évolution  normale  biœ 
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plus  qu’une  maladie  expliquant  la  nécessité  d'une 
intervention. 

Ils  rappellent  la  publication  récente  deBettmann 
[Ann.  Clin,  med.,  1928)  sur  les  erreurs  auxquelles 
peuvent  entraîner,  en  tels  cas,  les  examens  atix 
rayons  X. 

Dans  une  communication  précédente,  l’mi  d’eux, 
Camett  (Ann.  J.  med.  sc.,  novembre  1927)  a  montré 
que  la  localisation  de  la  douleur  est  souvent  dans  la 
paroi  et  non  dans  l’appendice. 

Dans  le  travail  de  Bettmaim,  on  trouve  une  sta¬ 
tistique  de  la  mortalité  pour  appendicectomie  chez 
les  chroniques,  cette  statistique  portant  sur  l’en¬ 
semble  de  25  hôpitaux.  Sur  5  664  cas,  la  mortalité 
fut  de  1,62  p.  100.  D’autres  statistiques  ont  même 
ime  mortalité  de  2,8  et  3,8  p.  100.  Or,  parmi  ces 
opérés,  40.  p.  100  n’étaient  pas  améliorés  et  même' 
ir,6  p.  100  étaient  aggravés. 

En  conclusion,  Carnett  et  Boles  estiment  qu’il 
n'y  a  pas  lieu  de  faire  un  traitement  chirurgical, 
mais  qu’il  faut  envisager  un  traitement  général  de 
gymnastique,  d’orthopédie,  suppression  des  foyers 
d’infection  et  amélioration  des  troubles  digestifs. 

Au  comrs  de  la  discussion  consécutive,  Sailer 
montra  combien  les  conclusions  des  auteurs  étaient 
exagérées,  mais  il  déclara  qu’il  était  d’avis  d’opérer 
moins  systématiquement.  T.  Case  fait  remarquer 
que  25  p.  T  00  de  ses  clients  ont  eu  autrefois  une  ap¬ 
pendicectomie  et  qu’il  y  a  certainement  retour  ou  tout 
au  moins  persistance  des  troubles  qui  avaient  indiqué 
l’intervention.  La  statistique  d’Eggleston  montre 
que  22  p.  100  des  colitiques  de  sa  clientèle  ont  été 
opérés  d’appendicite  et  ne  semblent  pas  en  avoir 
tiré  de  bénéfice.  C’est  pourquoi  Case  conclut  que 
l’on  opère  trop  facilement  pour  appendicite  chro¬ 
nique,  mais  il  est  néanmoins  certain  que,  dans  nombre 
de  cas,  il  y  eut  à  la  suite  de  l'intervention  une  gué¬ 
rison  des  troubles  digestifs.  Il  est  donc  nécessaire 
de  faire  un  diagnostic  de  certitude,  et  ce  diagnostic 
est  aidé  par  l’examen  radiologique.  D’autres  auteurs 
participant  à  la  discussion  défendirent  la  réalité 
de  l’appendicite  chronique,  quoique  reconnaissant 
que  bien  souvent  on  opérait  trop  facilement. 

Si  les  auteurs  précédents  accordent  une  impor¬ 
tance  de  premier  ordre  à  l’examen  radiologique, 
Deaver  [Am.  J.  med.  sc.,  juin  1929)  ne  partage  pas 
cet  avis.  Il  considère  l’appendicite  chronique  comme 
une  entité  clinique.  On  rencontre  soit  le  type  catar¬ 
rhal,  soit  le  type  interstitiel,  soit  le  t3q)e  oblitérant, 
ce  dernier  semblant  être  le  stade  ultime  de  l’inter¬ 
stitiel.  Elle  ne  peut  pas  toujours  être  diagnostiquée 
par  le  clinicien  radiologue  ou  par  le  radiologiste, 
puisque  tous  les  appendices  chroniquement  en¬ 
flammés  ne  retiennent  pas  le  bismuth  ou  le  baryum. 
Deaver  dit  que  c’est  ime  désillusion’ou  une  embûche 
dé  rendre  le  diagnostic  dépendant  des  résultats  des 
examens  aux  rayons  X.  L’expérience  clinique  et  le 
diagnostic  clinique  comptent  avant  tout  et  les  pro¬ 
cédés  mécaniques  ne  doivent  jamais  passer  au-des¬ 
sus  des  renseignements  fournis  par  l’interrogatoire 


et  ’lexamen.  Fréquemment,  l’appendicite  clrronique 
se  développe  insidieusement,  sans  douleurs,  se  carac¬ 
térisant  seulement  par  plus  ou  moms  de  dyspepsie 
ou  de  malaises  [discomjorl).  Toute  appendicite 
chronique  n’est  pas  consécutive  à  une  infection 
aiguë,  mais  elle  peut  être  due  à  un  certain  degré  d’in¬ 
fection  intestinale. 

Pour  Aschofi  [Med.  A/.,  1928,  p.  1660), il  n’y  a  pas 
d’appendicite  chronique  primitive,  et  cette  affec¬ 
tion  est  toujours  la  suite  d'ime  ou  plusieurs  poussées 
aiguës.  Ce  sont  en  réalité  des  poussées  aiguës  plus 
ou  moins  abortives.  L’irritation  est  d’origine  bac¬ 
térienne  et  l’auteur  incrimine  un  microbe  fin,  Gram- 
positif,  en  diplocoque  ou  en  bâtonnet. 

Au  contraire,  pour  Vasiloche  [Dissert.  Inaug.  Buca¬ 
rest,  1927)  l’appendicite  est  toujours  latente,  chro¬ 
nique  avant  de  devenir  aiguë.  Il  est  donc  utile  de 
connaître  les  symptômes  de  ces  formes  larvées.  Ce 
sont  ou  bien  des  troubles  fonctionnels  avec  ano¬ 
rexie,  douleurs  de  l’épigastre  ou  de  la  région  péri- 
ombilicale,  constipation  ou  diarrhée,  fétidité  de 
l’haleine,  ou  des  symptômes  inflammatoires,  des 
signes  d’infection,  et  enfin  des  symptômes  nerveux 
(céphalées,  vertiges,  convulsions). 

Chez  le  vieillard,  ïanasescu  Constantin  ■  (Dissf»-/. 
Inaug.  Bucarest,  1927)  décrit  mie  forme  progressive 
avec  troubles  digestifs  banaux  et  aboutissant  à  une 
cachexie  analogue  à  celle  des  néoplasiques  et  à  la 
mort  si  l’intervention  n’est  pas  pratiquée. 

Ba.xoy  [Concours  méd.,  18  décembre  1929),  étu¬ 
diant  le  problème  de  l’appendicite  chronique,  con¬ 
sidère  que  le  plus  fréquemment,  c’est  la  colite  qui  se 
développe  la  première  et  touche  secondairement 
l’appendice.  Mais  l’appendicite  chronique  au  voi¬ 
sinage  d’une  colite  est  une  aggravation  de  celle-ci,  car 
l’appendicite  entretient  la  colite.  Toute  colite  rebelle 
aux  moyens  thérapeutiques  habituels  doit  faire 
soupçonner  et  rechercherune  atteinte  de  l'appendice. 

Si  le  diagnostic  est  certain,  il  faut  opérer.  Si  le 
diagnostic  est  incertain,  il  faut  savoir  attendre,  en 
expectative  armée,  que  le  diagnostic  se  confirme 
ou  s’infirme.  Cette  abstention  est  ba,sée  sur  la-  possi¬ 
bilité  d’un  rôle  important  de  l’appendice  et  sur  la 
crainte  des  séquelles  chirurgicales  (péricolites, 
adhérences). 

Desmarest  et  Diamant-Berger  [Sc.  méd.  prat., 
mars  1928)  insistent  sur  la  fréquence  des  fausses 
appendicites  chroniques  dont  la  discrimination 
se  fait  en  pratique  beaucoup  plus  par  la  réussite  ou 
l’échec  de  l’appendicectomie  que  par  un  examen 
clinique  suffisamment  poussé.  C’est  un  paradoxe,  qui, 
comme  tout  paradoxe,  contient  une  part  de  vérité, 
de  déclarer  que  l’apppeudicite  cluronique  n’existe 
plus.  Ils  étudient  les  affections  capables  de  sünuler 
l’appendicite  chronique  et  ce  qui  reste  aujourd’hui 
de  cette  affection. 

'  Il  faut  éliminer  les  affections  du  rein  et  de  l’ure¬ 
tère  droits,  celle  de  l’annexe  droite,  les  lésions  du 
cæcum,  celles  du  côlon,  les  péricolites,  les  lésions 
de  la  terminaison  du  grêle,  etc. 
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Puis  ils  distinguent  les  appendicites  cluroniques 
spécifiques  (tuberculose,  actinomycose,  cancer), 
les  appendicites  ayant  été  le  siège  d’ime  affection 
aiguë  et  enfin  l’appendicite  chronique  vraie. 

Ils  se  demandent  si  la  maigre  proportion  des  ap¬ 
pendicites  cluroniques  vraies  suffit  à  justifier  les  véri¬ 
tables  hécatombes  d’appendices  sains  enlevés  par¬ 
fois  sans  résultat.  Ils  estiment  cependant  qu’il  ne 
faut  jamais  hésiter  à  intervenir,  parce  qu’il  ne  s’agit 
pas  d’une  intervention  grave  et  ensuite  qu’on  a  tou¬ 
jours  des  chances  de  guérir  son  malade.  En  effet, 
on  peut  se  trouver  devant  une  appendicite  ancienne 
et  méconnue,  on  peut  réussir  une  libération  de  péri- 
colite,  on  peut  le  débarrasser  d’un  appendice  simple¬ 
ment  douloureux  ou  même,  ce  qui  est  rare,  tomber 
sur  une  lésion  spécifique  vraie.  Mais  ü  ne  faut  pas 
promettre  la  guérison  au  malade.  Lorsque,  après 
examen  complet,  on  tient  son  diagnostic,  on  pratique 
une  «  appendicectomie  exploratrice  ». 

A  la  notion  de  la  colite  secondaire  à  l’appendicite, 
à  celle  plus  ancieime  de  l’appendicite  secondaire  à  la 
colite,  P.  Jacquet  [Paris  médical,  23  février  1929) 
substitue,  tout  au  moins  dans  mi  certain  nombre  de 
cas,  la  notion  de  colite  et  d’appendicite  évoluant  si¬ 
multanément  sur  le  même  intestin  malade  et  du 
fait  d’une  cause  offensive  commune.  De  l’attaque 
simultanée  du  gros  intestiu  dans  ses  différentes  zones, 
résulte  en  quelque  sorte  mie  appendiculo- colite 
d’emblée.  Dans  ces  cas,  la  sémiologie  propre  des 
côlons  est  particulièrement  effacée  et  on  ne  lui  prête 
en  général  qu’une  trop  faible  attention.  Il  développe 
donc  les  raisons  pour  lesquelles  le  côlon  troii  oublié 
doit  prendre  une  place  plus  importante  dans  la  patho¬ 
logie  médico-chirurgicale. 

Grippe  et  appendicite.  —  Ivccaplam  [Soc.  méd.  de.s 
hôp.,  13  décembre  1929)  rappelle  la  fréquence  des 
accidents  gastro-intestinaux  pendant  l’épidémie 
de  grippe  de  l’hiver  1928-1929.  En  dehors  des  formes 
banales  avec  gastralgie,  vomissements  et  diarrhée, 
il  a  observé  cinq  cas  d’un  syndrome  abdominal  à 
forme  pseudo-appendiculaire.  En  général,  la  dou- 
leiur  appendiculaire  n’a  duré  que  deux  ou  trois  jours, 
puis  les  accidents  ont  disparu  spontanément.  L’au¬ 
teur  ne  pense  pas  qu’il  y  ait  eu  appendicite  vraie 
ou  réveü  d’une  appendicite  ancienne  par  le  virus 
grippal.  Peut-être  s’agit-ü  de  réaction  folliculaire 
fugace  de  l’amygdale  appendiculaire  correspondant 
à  la  rougeur  des  amygdales  tonsiüaires,  ou  bien  plus 
probablement  d’un  syndrome  sympatliique  avec 
pomt  para-ombilical  droit  simulant  le  signe  de  Mac- 
Bumey.  L’intervention  n’est  pas  nécessaire  ;  peut- 
être  même  est-elle  dangereuse,  puisqu’elle  expose 
à  des  complications  pulmonaires  sérieuses. 

Wachsmuth  [Münch.  med.  Woch.,  10  juillet  1929) 
soutient  tme  opinion  analogue  et  montre  que  sou¬ 
vent  les  symptômes  prodromiques  de  l’influenza 
simulent  ceux  du  début  d’une  appendicite  aiguë. 
Dans  de  tels  cas,  le  diagnostic  différentiel  doit  se 
faire  par  l’historique  (absence  de  crises  antérieures), 
l’absence  de  leucôcytose  et  souvent  même  la  consta- 
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tation  d’une  leucopénie  relative,  l’absence  de  con¬ 
tracture  musculaire. 

Il  peut  arriver  que  l’appendicite  coïncide  avec  la 
grippe,  mais  de  telles  coïncidences  sont  rares. 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  de  la  fréquence  de  la 
douleur  dans  la  région  appendiculaire  au  cours  des 
adénoïdites  etdes  amygdalites.  Breunicker  [Med.  KL, 
1928,  p.  538)  a  observé  des  symptômes  appendicu¬ 
laires  dans  cinq  cas  d’angine,  symptômes  disparais¬ 
sant  d’ailleurs  rapidement  avec  l’amélioration  des 
signes  amygdaliens. 

A  côté  de  ces  cas,  il  en  est  d’autres  où  l’appendicite 
s’est  développée  sous  rhifluence  de  la  grippe  ou  de 
l’angine.  J.  Romant  [Monde  méd.,  15  octobre  1929) 
publie  trois  observations  d’appendicite  grippale 
d’emblée.  Il  admet  que,  dans  certains  cas,  il  existe 
une  appendicite  latente,  mie  prédisposition  anato¬ 
mique,  voire  héréditaire,  sur  laquelle  se  fixe  ime  com¬ 
plication  des  derniers  jours  de  la  grippe.  L’appen¬ 
dice,  amygdale  cæcale,  s’infecterait  alors  par  voie 
sanguine.  Dans  d’autres  cas  cependant,  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  grippe,  il  se  produirait  une  appendicite 
d’emblée  chez  des  malades  indemnes  de  toute  lésion 
locale  antérieure. 

Schultz  [Med.  KL,  1927,  p.  1677)  a  observé  8  appen¬ 
dicites  évoluant  avec  des  angines,  chez  5  enfants  et 
3  adultes.  Dans  2  cas,  l’angine  est  apparue  la  pre¬ 
mière  ;  dans  deux  autres,  angme  et  appendicite  ont 
évolué  ensemble,  et  enfin,  dans  quatre  cas,  les  sym¬ 
ptômes  appendiculaires  ont  précédé  les  symptômes 
amygdaUens. 

Duchet-Suchaux  [Soc.  des  chir.  de  Paris,  août 
1928)  communique  l’observation  d'une  malade  chez 
laquelle  une  pneumonie  droite  coexistait  avec  une 
appendicite  qui  fut  opérée  d’urgence. 

Pour  H.  von  Seemen  [Münch.  med.  Woch.,  1928, 
p.  221),  le  soupçon  d’appendicite  même  évoluant 
avec  ime  autre  maladie  nécessite  l’intervention, 
quand  bien  même  les  examens  ultérieurs  démontre¬ 
raient  que  l'appendice  était  sain.  Dans  la  grippe  ou 
dans  la  pneumonie,  on  peut  observer  une  appendicite 
phlegmoneuse  sans  grands  signes  locaux.  La  leuco¬ 
pénie  de  la  grippe  masque  la  leucocytose  de  l’appen¬ 
dicite.  Il  faut  donc  opérer  dès  qu’on  a  le  moindre 
doute  ;  d’ailleurs  l’intervention  en  pareil  cas  n’aggrave 
pas  la  grippe,  ni  la  pneumonie,  mais  au  contraire 
a  semblé  facUiter  le  traitement. 

Appendicite  et  rougeole.  —  Popper  [Med.  KL, 
1928,  p.  493)  montre  que,  dans  la  rougeole,  on  peut 
rencontrer  comme  complication  une  appendicite 
ulcéro-phlegmoneuse.  Là  encore,  la  leucopénie  de 
la  rougeole  empêche  la  leucocytose  de  l’appendicite 
et  l’on  trouve  un  nombre  de  globifles  blancs  normal. 
Il  ne  faut  donc  pas  se  laisser  tromper  par  ce  signe. 

Appendicite  et  fièvre  typhoïde.  —  Piquet  et  Porez 
[Réunion  méd.-chir.  Lille,  ry  décembre  T928)  rap¬ 
portent  l’observation  d’un  enfant  qui  fut  pris  d’une 
crise  appendiculaire  aiguë  alors  qu’il  présentait  depuis 
quatre  jours  des  troubles  gastro-intestinaux.  A  l’in¬ 
tervention,  appendice  gangrené  en  voie  de  perfora- 
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tion.  Ultérieurement,  on  assista  à  l’évolution  d’une 
fièvre  typho'ide,  Pour  les  auteurs,  il  s’agit  d’une 
appendicite  banale  au  cours  de  l’évolution  d’une 
fièvre  typhoïde. 

Appendicite  aiguë  d'origine  syphilitique.  —  Pas- 
qualis  [Semana  medica,  7  février  1929)  rapporte 
deux  cas  d’appendicite  aiguë  observés  chez  un  frère 
et  une  sœur  âgés  de  vingt-cinq  et  vingt  ans  respec¬ 
tivement.  Chez  cette  dernière,  le  Wassermann  était 
positif.  Chez  tous  deux,  le  traitement  spécifique 
donna  un  très  beau  résultat,  et  l’auteur  pense  qu’il 
y  avait  mie  relation  de  cause  à  effet  entre  la  syphilis 
et  l’appendicite. 

De  même,  Américo  Valerio  (Arch.  Brasileiros 
df  Med.,  novembre  1928)  avait  publié  l’observation 
d’un  malade  de  vingt-huit  ans,  syphilitique  depuis 
dix  ans,  qui  depuis  huit  ans  présentait  des  alterna¬ 
tives  de  diarrhée  et  de  constipation  avec  douleurs 
paroxystiques  de  la  fosse  iliaque  droite.  Ce  malade 
fut  rapidement  amélioré  par  un  traitement  anti- 
sypliilitique  intensif. 

Les  symptômes  de  l’appendicite.  —  F.  Moutier 
(Soc.  de  gastro-ent.,  14  janvier  1929)  décrit  le  signe, 
du  soulier,  qui  souligne  une  lésion  ou  un  trouble  du 
cæcum  ou  du  cæco-ascendant  et  par  là  même  sou¬ 
vent  un  accident  appendiculaire,  mais  non  pas  exclu¬ 
sivement  l’appendicite.  Ce  signe  se  met  en  évidence 
en  priant  un  malade  debout  de  plier  brusquement 
le  tronc  sur  la  cuisse  en  portant  les  deux  mains  au 
soulier  ainsi  qu’on  a  coutume  de  le  faire  pour  en  nouer 
le  lacet.  La  douleur  suscitée  par  la  recherche  du 
signe  du  soulier  traduit  essentiellement  un  désordre 
cæcal  et,  dans  l’appendicite  chronique,  il  ne  sera 
positif  qu’au  prorata  de  la  gêne  cæcale  associée. 

Chatzkelson  [Münch.  med.  Woch.,  19  avril  1929) 
décrit  un  nouveau  symptôme  d’appendicite.  Il  y 
aurait  un  amincissement  net  de  la  peau  et  de  la 
graisse  cellulaire  sous-cutanée  du  côté  droit  et  l’au¬ 
teur  pense  même  que  cette  atrophie  doit  s’étendre 
aux  muscles  sous-jacents.  Pour  expliquer  cette 
constatation,  Chatzkelson  fait  l’hypothèse  suivante. 
Lorsqu’il  y  a  appendicite  chronique,  la  région  droite 
est  en  rigidité  protectrice.  Elle  ne  prend  pas  part  à 
la  respiration  et,  comme  résultat  de  la  contracture, 
les  vaisseaux  sanguins  n’ont  pas  leur  calibre  nor¬ 
mal.  C’est  ainsi  que  se  produirait  l’atrophie. 

Routkéwitsch  [Arch.  mal.  app.  dig.,  janvier  1928) 
rappelle  la  valeur  du  signe  de  l’adduction  du 
cæcum  )>,  qu’il  avait  décrit  en  1915.  Les  points 
douloureux  classiquement  décrits  (Mac  Bumey, 
Munro,  Clado,  Lentzmann,  Lantz)  n’ont  pas  ime 
valeur  absolue  et  leur  constatation  est  insuffisante 
pour  un  diagnostic  d’appendicite.  Ce  signe  nouveau 
consiste  dans  la  doulem:  ressentie  par  le  malade 
lorsque  le  médeein,  ayant  atteint  le  bord  externe 
du  cæcum,  s’efforce  de  repousser  cet  organe  vers  la 
ligne  médiane. 

M.  O.  Iliescu  {Arch.  mal.  app.  dig.,  juillet  1928), 
ayant  communiqué  en  1926  le  signe  du  phrénique 
droit  dans  les  appendicites,  insiste  sur  la  valeur  de 


ce  symptôme  et  la  façon  de  le  mettre  en  évidence. 
On  met  en  tension  le  stemo-mastoïdien  droit  par 
rotation  à  gauche  de  la  tête.  On  comprime  avec  l’in¬ 
dex  au  milieu  du  triangle  formé  par  les  deux  chefs 
du  sterno-cleido-mastoïdien  après  avoir  relâché  la 
région  par  rotation  de  la  tête  à  droite.  Iæ  douleur 
est  très  vive  en  cas  d’appendicite  et  le  malade  l’ex¬ 
prime  nettement.  Ce  signe  disparaît  quelques  heures 
après  l’appendicectomie. 

Pour  Violato  {Riforma  med.,  14  mars  1927), 
l’érythro-sédimentation  dans  l’appendicite  est  un 
bon  moyen  de  diagnostic  pour  déterminer  l’existence 
dans  l’organisme  d’un  foyer  suppuré  à  siège- intra¬ 
péritonéal.  Ce  procédé  a  l’avantage  de  sa  simplicité 
et  peut  renseigner  sur  l’évolution,  le  pronostic  et 
le  moment  favorable  de  l’intervention  ;  cependant, 
quand  on  le  pourra,  il  faudra  lui  préférer  l’examen 
de  la  formule  leucocytaire  et  de  la  polynucléose. 

Selon  Guella  Beyer  {Gyogyasrat,  1928,  n®  28), 
dans  60  p.  100  des  cas,  la  leucocytose  est  normale. 

Hônck  {Mitt.  Grenzg.  d.  Med.  und  Chir.,  16  octobre 
1929)  insiste  tout  particulièrement  sur  la  fréquence 
de  la  douleur  lombaire  dans  l’appendicite  et  consi¬ 
dère  comme  particularité  caractéristique  que  cette 
douleur  diminue  si  le  malade  se  couche  à  droite  et 
que,  au  contraire,  elle  augmente  s’ilse  coucheà  gauche. 

Chez  l’enfant,  le  diagnostic  précoce  de  l’appendicite 
présente  un  grand  intérêt  et  E.  Flus.ser  montre  que 
l’analyse  des  observations  d’appendicite  aiguë 
permet  de  mettre  en  évidence  des  signes  antérieurs 
d’inflammation  chronique  et  d’adhérences.  Ces 
constatations  prouvent  que  l’appendice  était  malade 
depuis  un  certain  temps,  mais  que  le  diagnostic 
n’avait  pas  été  fait.  Ces  symptômes  qui  doivent 
attirer  l’attention  vers  l’appendice  sont  l’aversion 
pour  la  nourriture,  l’absence  d’appétit,  le  ténesme 
rectal,  quelquefois  des  vomissements,  d’autres  fois 
une  boiterie  de  la  hanche  droite  sans  lésions  osseuses, 
parfois  encore  des  anomalies  de  la  miction  {Münch. 
med.  Woch.,  13  septembre  1929). 

D’ailleurs,  la  symptomatologie  appendiculaire 
est  très  spirvent  atypique  chez  l’enfant  et  R.  Bourg 
{Soc.  clin.  hôp.  Bntx.,  ii  février  1928)  relate  trois 
cas  à  signes  d’une  interprétation  difficile.  Il  discute 
la  valeur  des  différents  symptômes  et  montre  com¬ 
bien  -sont  variables  les  localisations  de  la  douleur, 
de  la  défense  et  combien  souvent  la  diarrhée  fait 
place  à  la  constipation. 

La  radiographie  dans  l’appendicite  chronique.  — 

Fedder  {Beiirag  z.  kl.  Chir.,  14  décembre  1928) 
montre  que  le  diagnostic  radiologique  de  l’appen¬ 
dicite  chronique  se  base  sur  la  situation  de  l’appen¬ 
dice,  sa  longueur,  les  altérations  de  sa  forme,  les 
processus  adhésifs,  les  troubles  d’évacuation,  la 
segmentation  de  l’ombre  de  la  bouillie  opaque,  la 
douleur  à  la  pression  et  les  manifestations  à  distance 
(dilatation  de  l’anse  iléale  terminale,  altérations 
du  cæcum,  adhérences,  etc.). 

Haas  {Kl.  Woch.,  1928,  n°  31)  constate  chez  un 
malade  se  plaignant  de  douleurs  violentes  du  côté 


300 


PA  ETS  MEDICAL 


droit,  uiie  ombre  de  la  dimension  d’une  noisette, 
se  projetant  au  niveau  de  l’articulation  sacro- 
iliaque  droite.  A  l’opération,  on  trouva  un  calctd 
arrondi,  en  forme  de  pruneau,  inclus  dans  im  ap¬ 
pendice  enflammé.  Ces  calculs  de  l’appendice  sont 
en  général  stratifiés  et  se  composent  souvent  de 
plusieurs  noyaux.  Cette  dernière  caractéristique 
peut  aider  au  diagnostic  diflérentiel. 

Dans  un  très  intéressant  livre  (Paris,  1928,  Ma- 
loine  édit.),  O.  Praikin  souligne,  au  point  de  vue 
radio-clinique,  l’importance  de  l’appendicite  chro¬ 
nique  dans  l’accélération  du  transit  gastro-colique, 
sa  fréquence  à  la  base  du  spasrne  du  cæcum,  la 
faculté  qu’elle  présente  de  perturber  les  fonctions 
pyloro-duodénales. 

Hayem  {Réunion  mêd.-chir.  Lille,  28  janvier  1929), 
étudiant  les  signes  radiographiques  de  l’appendicite, 
insiste  sur  les  signes  cardinaux,  mais  montre  que 
d’une  part  ces  signes  radiologiques  ne  sont  jamais 
au  complet,  mais  aussi  que  beaucoup  d’entre  eux 
peuvent  se  rencontrer  au  cours  d’autres  affections. 
IVIalgré  ces  difficultés,  la  radiologie  domie  des  résul¬ 
tats  très  importants  dans  le  diagnostic  différentiel 
de  l’appendicite  cluronique. 

De  même,  à  propos  d’un  cas  à  symptomatologie 
très  discrète,  Estor  et  Donjon  {Soc.  sc.  méd.  Mont¬ 
pellier,  mars  1929)  insistent  sur  l’utile  secours  que 
leur  a  apporté  la  radiologie  ;  l’image  obtenue  reflé¬ 
tait  exactement  l’aspect  des  lésions  constatées  à 
l’intervention. 

Dans  sa  thèse  (Montpellier,  1927),  Henri  Estor 
montre  que  les  résultats  de  l’examen  radiologique 
dépendent  surtout  d'une  boime  technique  et  de  la 
répétition  des  examens.  Si  l’appendice  est  sain,  il 
est  habituellement  visible  avec  remplissage  inter¬ 
mittent,  évacuation  avant  la  quarantième  heure, 
motricité  et  mobilité  et  surtout  indolence.  S’il  est 
malade,  il  est  en  général  invisible  ou  bien  déformé 
de  façon  permanente  et  inégalement'  rempli,  long 
à  se  vider  et  surtout  douloureux.  Cependant,  il  ne 
faut  pas  exagérer  l’importance  de  la  radiologie,  qui 
n’est  qu’rm  adjuvant,  et  c’est  à  la  clinique  qu’ap¬ 
partient  le  dernier  mot. 

En  matière  d’appendicite,  il  y  a  intérêt  à  ne  pas 
borner  les  recherches  radiologiques  à  l’étude  de 
l’appendice  lui-même.  Jacquet,  Gally  et  J.  Poreaux 
{Presse  médicale,  15  février  1930)  se  sont  demandé 
s’il  n’existait  pas  un  comportement  spécial  du  tractus 
dige.stif  du  fait  même  de  la  réaction  appendiculaire, 
plus  facile  à  déceler  que  les  altérations  de  l’image 
appendiculaire  elle-même.  Ils  ont  été  frappés  de  la 
fréquence  chez  ces  malades  de  deux  signes,  le  retard 
du  transit  iléo-cæcal  et  l’état  hypertonique  perma¬ 
nent  et  localisé  du  cæco-ascendant.  Chez  les  appendi¬ 
culaires,  à  la  fin  de  la  sixième  heure,  la  plus  grande 
partie  de  la  masse  opaque  est  encore  dans  l’iléon. 
D’autre  part,  la  contracture  généralisée  de  tout  le 
cadre  colique  est  loin  d’être  rare  au  cours  de  l’appen¬ 
dicite,  mais  souvent  le  spasme  colique  reste  localisé 
au  cæco-ascendant,  ne  dépassant  pas  l’angle  droit  du 
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côlon  et  respectant  dans  toute  leur  étendue  le  trans¬ 
verse  et  le  descendant.  Ces  constatations  radiolo¬ 
giques  sont  d’ailleurs  entièrement  développées  dans 
la  thèse  de  J.  Poreaux  (Paris,  1929)- 

Etiologie  de  l’appendicite.  —  Nicolas  (de  la  Nou¬ 
velle-Calédonie)  signale  {Soc.  des  chir.  Paris,  16  no¬ 
vembre  1928)  que,  depuis  vingt  et  un  ans,  il  n’a 
pas  observé  un  seul  cas  d’appendicite  chez  les 
indigènes  et  les  colons  qui  mènent  la  vie  de  la 
brousse,  tandis  que  dans  la  même  colonie,  on  cons¬ 
tate  des  cas  d’appendicite  chez  les  colons  qui  vivent 
dans  les  villes.  Il  explique  cette  différence  par  l’hy¬ 
giène  intestinale  meilleure  chez  ceux  qui  vivent  dans 
la  brousse  et  vident  l’intestin  dès  que  le  besoin  se 
fait  ressentir. 

Cette  même  opinion  est  soutenue  par  Prado  Tagle 
{Arch.  mal.  app.  dig.,  mai  1928).  Cet  auteur,  ni  à 
l’examen  clinique,  ni  à  l’autopsie  d’indigènes  des 
régions  de  Villarica  et  de  Quepe,  n’a  jamais  trouvé 
de  lésions  de  l’intestin,  de  l’appendice  et  de  la  vési¬ 
cule.  Il  incrimine  également  la  défécation  défectueuse 
et  l’intervention  insuffisante  de  la  paroi  abdominale. 

Obemdorfer  {Münch.  med.  Woch.,  1928,  p.  1329) 
défend  la  théorie  des  altérations  primitives  de  l’ap¬ 
pareil  neuro-musculaire  de  l’appendice  comme  pre¬ 
mière  cause  de  l’appendicite. 

Pour  Gomez  de  Rosaa  {Revista  Medica  Cubana, 
mars  1928),  les  anomalies  anatomiques  décrites 
sous  le  nom  d’ «  accoudements  fixes  »  sont  fréquem¬ 
ment  la  cause  de  lésions  appendiculaires. 

Tobler  {Beitr.  z.  kl.  Chir.,  1927,  p.  539)  publie 
deux  observations  d’appendicite  par  corps  étranger. 
John  Fraser  {Lancet,  r“  décembre  r928)  publie  une 
observation  avec  radiographie  dans  laquelle  l’ap¬ 
pendice  contenait  des  grains  de  plomb. 

Appendicite  et  vers  intestinaux.  —  Dans  un 
livre  récent  {Helminthes  et  Protozoaires,  Expansion 
scient,  franç.,  1929),  Déo  insiste  particulièrement  sur 
la  fréquence  des  appendicites  vermineuses.  Il  rap¬ 
pelle  que  dans  rme  publication  antérieure  {Soc.  de 
chir.  Paris,  19  mars  1926),  après  examens  histologiques 
de  T 57  appendices,  il  était  arrivé  aux  conclusions 
suivantes.  On  peut  trouver  des  appendices  conte¬ 
nant  des  vers,  dans  leur  lumière  ou  dans  l’épaisseur 
de  leur  paroi,  et  ces  appendices  peuvent  être  nor¬ 
maux.  On  peut  aussi  trouver  des  vers  dans  la  lu¬ 
mière  ou  dans  la  paroi  d’appendices  infectés  au 
maximum  au  contact  de  ces  vers.  Parfois  les  signes 
cliniques  d’appendicite  chronique  ou  subàiguë, 
contre  lesquels  l’opération  était  dirigée,  subsistent 
après  l’opération,  mais  disparaissent  après  im  trai¬ 
tement  vermifuge.  Enfin  l’appendicite  est  une  mala¬ 
die  fréquente  chez  les  porteurs  de  vers.  Il  conclut 
donc  que  la  lutte  contre  les  vers  diminuerait  les 
colites,  typhhtes  et  appendicites.  Cëtte  même  lutte, 
après  l’opération,  améliore  considérablement  la 
qualité  et  même  le  nombre  des  guérisons  des  opérés 
de  l’appendice. 

Damaso  de  Rivas  (/.  Am.  med.  Ass.,  6  avril  1929) 
étudie  le  parasitisme  intestinal  simulant  l’appeur 
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■dicite.  Il  montre  que  certains  parasites  tels  que 
rox3aire  vermiculaire  ou  bien  encore  le  trichocéphale 
peuvent  domier  des  manifestations  de  typMite  ou 
d’appendicite  catarrhales.  La  présence  de  l’ascaris 
dans  le  cæcum  et  l’appendice  peut  se  manifester 
par  des  symptômes  plitô  ou  moins  localisés  dans  la 
r^ion  appendiculaire  ressemblant  à  l’appendicite. 
D’autres  parasites  inhabituels  en  France,  tels  que 
Schistosoma  Mansoni,  S.  japonicum  et  S.  htema- 
■iobntnh  Les  œufs  de  ces  parasites  étant  déchargés 
dans  le  courant  sanguin,  ils  peuvent  être  transportés 
en  n’importe  quel  point  du  corps  et,  par  exemple, 
dans  la  région  appendiculaire.  L’auteur  publie 
des  microphotographies  montrant  des  œufs  de  Schis- 
tùsoma  dans  l’appendice  et  dans  le  mésentère  appen¬ 
diculaire.  L’auteur  signale  également  l’existence  de 
lésions  d’amibiase  appendiculaire  dont  il  donne  de 
très  belles  microphotographies. 

N.  J.  Ssolowjew  {Miit.  aus  den  Grenzg.  Med.  Chir., 
1928,  n°  i)  a  examiné  144  appendices  dont  11-3  con¬ 
servés  dans  la  foripaline  et  31  frais.  Chez  l’homme, 
il  a  trouvé  des  oxyures  dans  l’appendice  dans  45,53 
p.  100  des  cas.  Chez  la  femme,  la  proportion  a  été 
plus  forte  et  a  atteint  52,94  p.  100.  Les  oxyures 
étaient  des  mâles  dans  une  proportion  de  15  p.  100. 
Ces  parasites  s’appliquent  par  succion  à  la  paroi 
du  côlon  ou  de  l’appendice  et  se  nourrissent  de  sang 
■extravasé  des  vaisseaux  par  diapédèse,  du  fait  de 
l’action  probable  d’im  férment  sécrété  par  l’oxyure. 
Il  a  pu  trouver  sur  un  appendice^  frais  40  o:^ues 
fixés  à  la  muqueuse  de  l’organe. 

Ssolowjew  a  vu  les  lésions  décrites  par  Rlieindorf  ; 
érosions  en  forme  de  croissant,  accompagnées  en 
général  d’im  fragment  de  muqueuse  découpé  en 
forme  de  coin  par  l’extrémité  céphalique  du  parasite. 
Autour  de  ces  lésions,  on  remarque  de  l’éosinophilie 
locale.  Ces  érosions  peuvent  pénétrer  jusqu’à  la 
sous-muqueuse,  voire  même  jusqu’à  la  musculeuse 
et  à  la  séreuse.  On  s’explique  ainsi  que  parfois  des 
oxyures  peuvent  être  trouvés  dans  le  péritoine. 
Dans  certains  cas,  les  oxyures  sont  trouvés  à  l’in¬ 
térieur  des  folliculés  lymphatiques  encore  vivants 
ou  calcifiés.  Par  les  lésions  ainsi  produites  une  affec¬ 
tion  de  l’organe  est  rendue  possible.  Cependant,  il 
peut  y  avoir  des  appendices  sains  sans  aucune  lésion 
et  contenant  des  oxyures,  ce  qui  peut  être  dû  à  '  la 
résistance  des  tissus  ou  au  fait  que  les  oxyures  n’ont 
pas  envahi  l’organe  depuis  assez  longtemps.  En  outre, 
l’auteur  a  rencontré  une  fois  un  trichocéphale  qui 
avait  pénétré  dans  la  sous-muqueuse  et  provoqué 
-une  infiltration  purulente  de  voisinage. 

Il  a  été  trouvé  d’autre  part  dans  l’appendice  des 
poils  (dans  16  cas),  des  graines  diverses  (5  cas), 
des  calculs  stercoraux  (ii  cas),  des  arêtes  de  pois¬ 
son  (5  fois).  Les  corps  étrangers  ont  été  xm  peu  plus 
fréquents  lorsqu’il  y  avait  des  oxyures  (32  p.  100) 
que  lorsqu’il  n’y  avait  pas  de  parasites. 

Vasiliu  (Dissert,  inaug.  Bucarest,  1927)  avait 
étudié  l’appendicite  due  aux  oxyures  qu’ü  rencontre 
dans  6  p.  100  des  cas.  Il  estime  donc  qu’avant  d’opé¬ 


rer,  il  faut  dépister  les  signes  d’infestation  vermi¬ 
neuse  (analyse  des  selles,  éosinopliilie,  prurit  anal, 
diarrhée,  etc.). 

Burty  (Soc.  des  chir.  de  Paris,  17  février  1928) 
présente  un  appendice  contenant  cinq  trichocéphales, 
enlevé  chez  un  enfant  de  dix  ans.  dont  l’aspect  géné¬ 
ral  était  si  précaire  qu’il  faisait  penser  à  la  périto¬ 
nite  tuberculeuse. 

Dans  l’observation  de  Forez  et  Ingelrans  (Soc. 
midico-chir.  hôp.  Lille,  23  avril  1928),  l’appendice 
contenait  une  douzaine  d’oxyures  vivants. 

Ehlers  (D.  Zeiis.  f.  Chir.,  janvier  1929)  a  égale¬ 
ment  publiéune  observation  d’appendicite  à  oxyures. 

Enfin  Cox  (Missouri  State  M.  Ass.  J.,  novembre 

1928)  relate  le  cas  d'un  enfant  chez  qui  se  développa 
un  abcès  appendiculaire  probablement  causé  par 
im  ascaris  ayant  fait  sa  voie  dans  l’appendice. 

Ranieri  (Rifovma  med.,  23  février  1929)  rapporte 
le  cas  d’im  homme  âgé  de  trente-sept  ans  qui  fut 
pris  d’une  douleur  brusque  de  la  région  cæcale  qui 
persista  jusqu’au  moment  de  l’entréé  à  l’hôpital. 
Il  y  avait  luie  résistance  marquée  de  la  paroi,  mais 
pas  de  douleur  nette  au  point  de  Mac  Bumey.  La 
radioscopie  montra  une  lacune  cæcale,  de  sorte  qu’on 
hésitait  entre  le  diagnostic  d’appendicite  et  celui  de 
néoplasme.  L’examen  des  selles  ayant  montré  des 
œufs  de  ténia,  un  ténifuge  fut  donné  avec  succès. 
Tous  les  troubles  dispanirent,  y  compris  l’image 
lacunaire  du  csecum. 

Appendicite  amibienne.  —  Carnot  et  Rachet 
(Soc.  de  gastro-ent. ,  12  mars  1928)  rapportent  l’ob¬ 
servation  d’une  malade  opérée  pour  appendicite 
alors  qu’il  s’agissait  d’une  amibiase  latente,  qui  fut 
diagnostiquée  après  l’opération  par  ime  brusque 
poussée  de  dysenterie  réveülée  par  l’acte  chirurgical. 
Ils  résument  en  outre  une  autre  observation  due  .  à 
Libert.  Cette  appendicite  amibienne  est  assez  fré¬ 
quente  dans  les  pays  où  l’amibiase  est  endémique 
et  ils  rappellent  à  ce  sujet  que  sur  100  autopsies  de 
dysentériques  pratiquées  à  Manille,  14  fois  l’appen¬ 
dice  était  lésé.  Heuyer  a,  sur  49  autopsies  pratiquées 
en  Macédoine,  trouvé  48  fois  des  lésions  cæcales 
importantes.  Ils  insistent  également  sur  le  syn¬ 
drome  pseudo-appendiculaire  au  coûts  de  la  dysen¬ 
terie,  qui  peut  entraîner  une  opération  inutile  et 
même  nocive.  Le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  par 
l’examen  parasitologique  des  seUes.  En  présence 
d’un  syndrome  douloureux  dextro-colique  ou  appen¬ 
diculaire,  on  devra  systématiquement  penser  à 
l’amibiase,  même  en  l’absence  de  tout  antécédent 
amibien,  surtout  si  les  signes  appendiculaires  sont 
peu  nets,  si  le  point  de  Mac  Bumey  n’est  pas  le  siège 
exclusif  de  la  douleur,  si  le  cæco-ascendant  et  parfois 
tout  le  cadre  colique  sont  sensibles,  s’il  existe  une, 
diarrhée  anormale. 

Ces  conclusions  ont  encore  été  développées  dans 
un  travail  de  Camot  (J.  des  Praticiens,  14  avril  1928) 
et  dans  un  article  de  Rachct  (Paris  médical,  6  avril 

1929) .  Pavlos  Petridis  (Revue  de  méd.  et  hyg.  trop., 
mai  1929)  publie  une  observation  analogue  dans 
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laquelle  une  dysenterie  amibienne  aiguë  se  déclara 
le  troisième  jour  après  une  intervention  à  froid  pour 
appendicite.  A  ce  sujet,  il  résume  deux  autres  obser¬ 
vations  personnelles  et  étudie  les  cas  d’appendicite 
amibienne  et  la  fausse  appendicite. 

Dans  le  même  journal,  Pauayotatou  relate 
trois  observations  personnelles.  Dans  la  première, 
il  s’agissait  d’une  appendicite  suraiguë  à  forme  gan¬ 
greneuse  chez  une  malade  en  cours  de  traitement 
pour  amibiase.  Après  appendicectomie,  le  pus  con¬ 
tenait  des  amibes  vivantes,  sa  culture  révéla  ulté  - 
rieurement  des  staphylocoques  et  des  streptocoques. 
Dans  le  second  cas,  il  s’agissait  d’une  appendicite 
chronique  post-dysentérique  et  dans  le  troisième 
d'un  abcès  pérityphlique  amibiasique  simulant 
l’appendicite. 

Dans  l’observation  de  Warren  H.  Cole  et  L.  Hei- 
deman  (/.  Am.  med.  Ass.,  i6  février  1929),  après  une 
appendicectomie  avec  drainage,  il  se  développa  un 
ulcère  gangreneux  de  la  paroi  abdominale  et  il  fut 
démontré  que  cet  ulcère  était  d’origine  amibienne. 
Pourtant  ce  malade  n’avait  jamais  eu  de  symptôm  e 
pouvant  faire  penser  à  la  dysenterie.  La  plaie  s’amé¬ 
liora  rapidement  par  le  traitement  émétiuien.  Ce¬ 
pendant,  cette  observation  n’est  pas  complètement 
démonstrative  parce  qu’il  n’a  jamais  été  trouvé 
d’amibes  dans  les  selles. 

,  Harrison  [Annals  of  Int.  Med.,  avril  1929)  rap¬ 
porte  un  cas  de  dysenterie  amibienne  chez  un  homme 
qui  n’avait  jamais  quitté  l’Etat  de  BCchigan.  Le 
tableau  de  la  maladie  était  grave  au  point  qu’on 
avait  envisagé  le  diagnostic  de  carcinome  du  côlon. 
Ce  n’est  que  par  l’examen  post-opératoire  de  l’ap¬ 
pendice  que  l’on  fit  le  diagnostic  d’amibiase  dysen¬ 
térique.  Le  caractère  des  ulcères  et  la  découverte 
des  amibes  firent  faire  un  diagnostic  auquel  on  n’avait 
nullement  songé. 

A  propos  d’une  communication  de  Kessel  et  Mason 
(/.  Am.  med.  Ass.,  4  janvier  1920)  J. -A.  Mc  Intosh 
déclare  que  sur  310  appendices  enlevés  chirurgicale¬ 
ment,  il  a  trouvé  8  fois  Chüomastix  Mesnili  à  l’exa¬ 
men  de  l’appendice,  mais  12  fois  VEntamœba  hig- 
tolytica,  ce  dernier  parasite  étant  associé  parfois 
avec  le  processus  inflammatoire  aigu,  parfois  avec' 
le  processus  chronique,  mais  d’autres  fois  sans  traces 
microscopiques  d’inflammation. 

Remirez  Corria  {Revista  de  med.  y  cirurgia,  1927, 
no  2)  publie  l’étude  histologique  minutieuse  d’im 
ap^ndice  présentant  tous  les  signes  des  appendicites 
avec  présence  d’amibes.  Mais  il  ne  fut  possible  de 
découvrir  en  aucun  point  une  lésion  de  la  muqueuse 
expliquant  l’infestation  de  l’appendice  par  les  para¬ 
sites  de  la  lumière  vers  la  sous-muqueuse.  L’auteur 
estime  donc  avec  Petzetakis  que  l’amibiase  est  une 
maladie  générale  avec  amibémie  dont  les  diffé¬ 
rentes  manifestations  organiques  ne  sont  que  des 
llocalisations. 

-  D’après  PuUe  {Archivio  Italiano  sc.  med.  colo- 
niule,  1927,  p.  152),  pour  faire  le  diagnostic  d’ap¬ 
pendicite,  il  faut  un  examen  radiologique,  mais  aussi 


un  examen  systématique  des  selles.  En  effet,  les 
cas  d’appendicites  par  protozoaires  ne  sont  pas  rares 
et,  sur  213  appendicectomies,  il  a  trouvé  des  proto¬ 
zoaires  dans  71,57  p;  100  des  cas,  qui  se  subdivisent 
ainsi  :  VEntamœba  histolytica  dans  10  p.  100, 
l’amibe  du  côlon  dans  5  p.  100,  des  amibes  indéter¬ 
minées  dans  8,57  p.  100,  des  flagellés  dans  2,13 
p.  100,  le  Trichomonas  dans  0,71  p.  100,  Chylomastix 
dans  1,42  p.  100,  Blastocystis  dans  43,75  p.  100. 
Enfin  ü  a  trouvé  des  œufs  d’helminthes  dans  20p.  roo 
et  des  oxyures  dans  2,85  p.  100. 

E.  Sanfilippo  {Riforma  med.,  20  avril  1929)  écrit 
que  les  amibiens  présentent  souvent  un  syndrome 
douloureux  de  la  fosse  iliaque  droite,  difficile  à 
distinguer  d’une  appendicite  vraie  et  que,  d’autre 
part,  leur  affection  peut  se  compliquer  de  lésions 
appendiculaires  provoquées  directement  par  l’ami¬ 
biase,  ce  qui  est  rare,  ou  favorisées  par  elle  et  ren¬ 
trant  dans  le  cadre  de  l’appendicite  clnonique  banale, 
de  cause  septique.  Les  pseudo-appendicites  amibien¬ 
nes  sont  beaucoup  plus  fréquentes  que  les  appendi¬ 
cites  vraies,  et  le  meilleur  critère  pour  les  reconnaître 
est  l’effet  du  traitement  émétinien.  Si  ce  dernier 
échoue  et  si  les  symptômes  cliniques,  radiologiques, 
sont  bien  ceux  de  l’appendicite,  l’opération  doit  être 
pratiquée. 

L’appendicite  traumatique.  —  Steinthal  {Münch. 
med.  Wocli.,  1927,  p.  1660)  déclare  qu’il  n’existe 
pas  à  l’heure  actuelle  de  cas  démontré  d’appendicite 
traumatique  pure,  c’est-à-dire  survenant  sur  im 
appendice  sain.  Le  traumatisme  ne  fait  que  mettre 
en  évidence  une  appendicite  latente.  D  peut  arriver 
que,  sous  l’influence  d’un  tramnatisme  particulière¬ 
ment  violent,  l’organe  blessé  fasse  fle  la  gangrène 
et  une  perforation,  mais,  dans  ce  cas,  on  ne  peut  parler 
d’appendicite  traumatique. 

Bissell  (Arch.  of  Surgery,  octobre  1928)  a  trouvé, 
sur  loi  interventions,  le  traumatisme  quatre  fois 
comme  facteur  étiologique.  Au  moment  du  trauma¬ 
tisme,  les  patients  étaient  en  bonne  santé  et  n’avaient 
pas  présenté  d’accidents  antérieurs.  Dans  chacune 
des  observations,  il  y  avait  un  historique  de  trau¬ 
matisme  grave  avec  douleur  abdominale  immédiate 
nausées  et  vomissements.  Les  symptômes  restaient 
continus  jusqu'à  rhitervention.  A  l’intervention, 
dans  chacun  des  cas,  ü  y  avait  une  perforation  et 
une  concrétion. 

Lévai  [Zentralb.  f.  Chir.,  24  novembre  1928), 
revoyant  une  statistique  de  r  054  appendicectomies, 
fl  trouvé  9  fois  le  traumatisme.  Étudiant  ces  cas,  il 
estime  que  le  trauma  a  pu  jouer  un  rôle,  mais  il 
pense  qu’il  fallait  que  l’organe  fût  déjà  malade  ou 
fixé  par  des  adhérences. 

Wilhelm  {Zentralb.  f.  Chir.,  26  janvier  1929), 
revenant  sur  ses  publications  antérieures  sur  ce 
même  sujet,  déclare  que,  dans  aucune  observation, 
le  rôle  du  traumatisme  n’est  prouvé.  D  y  a  là  une 
simple  coïncidence. 

Enfin,  Oden  (D.  Zeitsch.  f.  Chir.,  avril  1929)  relate 
l’observation  d’un  garçon  de  douze  ans  qui  tomba 
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se  prescrit: 

en  boîtes  de  10  flacons  (60  gr.))  culture 
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en  étui  de  comprimés  (60) 

et  sVmploie: 

à  raison  d'un  1/2  flacon  avant  le  repas  (dans 
eau  sucrée)  ; 

ou  :  à  raison  de  3  à  5  comprimés  avant  le  repas 
sans  les  briser. 

La  boite  de  2  flacons  étant  réservée  à  l’usage  infantile. 
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Antipyogène  et  antigonococcique. 
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Comment  traiter  le  syndrome  entéro-gastrique 

Sous  le  nom  de  syndrome  entéro-gastrique,  il  faut  classer  une  série  de  S3miptômes  cl'niques,  géné¬ 
ralement  associés  chez  le  même  sujet  et  qui  donnent  à  l'afEection  dont  il  se  plaint,  une  allure  tout  à  fait 
spéciale. 

I,es  sujets  atteints  du  syndrome  entéro-gastrique  présentent  une  digestion  très  lente  qui  s’accom¬ 
pagne  de  pesanteurs  au  creux  épigastrique,  de  douleurs  sourdes  au  niveau  de  l’estomac,  de  rougeur  de 
la  face  après  les  repas,  de  renvois  et  de  sensation  de  ballonnement,  A  ces  signes  qui  sont  en  grande 
partie  ceux  du  syndrome  solaire,  il  faut  en  ajouter  d’autres,  également  tributaires  du  système  nerveux 
sympathique  et  qui 'ont  pour  siège  l’intestin.  Ce  sont:  de  la  constipation  souvent  rebelle,  de  type  spas¬ 
modique,  des  douleurs  vagues  dans  les  flancs,  des  signes  d’entéro-côlite  parfois  glaireuse,  etc. 

I,es  symptômes  gastriques  battent  leur  plein  de  suite  après  les  repas,  les  S3unptômes  intestinaux 
commencent  à  se  manifester  trois  heures  plus  tard,  lorsque  la  digestion  intestinale  commence.  Aussi, 
vers  4  heures  de  l’après-midii  le  malade  se  sent  envahi  par  un  malaise  croissant  ;  il  lui  semble  que  tout 
l’abdomen  devient  pesant,  les  douleurs  épigastriques  descendent  vers  les  flancs  et  il  ressent  une  sen¬ 
sation  profonde  de  plénitude  gastrique  et  de  dégoût  de  nourriture. 

A  ces  sujets,  tous  des  névropathes,  dont  le  S5^téme  S3rmpathique  présente  un  fonctionnement  faussé, 
on  apporte  un  soulagement  considérable  si  on  leur  prescrit  le  traitement  suivant  : 

1°  Avant  chacun  des  trois  repas,  prendre  soit  un  ou  deux  granulesjde  GÉISTÉSÉRIKE,  soit  une  cuil¬ 
lerée  à  soupe  de  la  potion  suivante  : 

Solution  de  Génésérine . .  CC  gouttes. 

Teinture  de  cannelle .  5  grammes. 

Sirop  d’écorces  d’oranges .  150  — 

Eau  de  tilleul .  150  — 

2°  Après  les  repas,  rester  au  repos  si  possible  pendant  au  moins  une  demi-heure  ; 

3°  A  10  heures  et  à  4  heures  de  l’après-midi,  prendre  un  granule  de  GÉNATROPENE  dans  tine 
goutte  d’eau  ; 

4°  Si  le  malade  ressent  des  malaises  dans  le  courant  de  la  nuit,  lui  donner  un  troisième  granule  de 
Génatropine  au  moment  où  il  se  couche  ; 

50  Comme  régime  alimentaire,  s’abstenir  seulement  des  mets  indigestes,  ragoûts,  gros  légumes  tels 
que  choux,  haricots,  etc.,  d’alcool.  Prendre  un  peu  de  vin  ou  de  bière,  peu  de  café.  Ne  jamais  inquiéter 
ces  sujets,  qui  sont  avant  tout  des  névropathes ,  en  leuf  prescrivant  un  régime  sévère  qui  leur  fait  prendre 
leur  mal  au  tragique  ; 

6°  Certains  sujets  sont  plus  sensibles  à  l’action  de  la  GÉNHYOSCYAMINE  qu’à  celle  de  la  GENA- 
TROPINE.  Aussi  y  a-t-il  avantage  à  remplacer  chez  eux  le  granule  de  Génatropine  par  un  granule  de 
Génhyoscyamine  aux  heures  indiquées. 

Tout  ce  traitement  est  basé  sur  l’emploi  des  Génalcaloïdes  dont  l’action  s’exerce  sur  le  grand  sympa¬ 
thique,  la  génésérine  étant  spécifique  des  troubles  sympathicotoniques  et  la  Génatropine,  comme  la 
Génhyoscyamine,  étant  [spécifique  des  désordres  vagotoniques.  Chez  les  sujets  atteints  du  sjmdrome 
entéro-gastrique,  l’action  contraire  de  ces  deux  ordres  de  Génalcaloïdes  est  utilisée  à  leur  plus  grand 
profit  et,  par  cette  médication,  en  apparence  paradoxale,  on  stimule  les  fonctions  devenues  pare.sseuses 
de  l’estomac  et  l’on  détruit  le  spasme  intestinal  qui  entretient  la  constipation  et  qui  finit  par  provoquer 
l’apparition  de  l'entérite  muco-membraneuse . 

Cette  médication  peut  être  prolongée  pendant  quinze  jours  sans  le  moindre  ennui  et  les  doses  peuvent 
même  être  élevées  sans  inconvénient,  car  on  doit  se'rappeler  que  les  génalcaloïdes  sont  deux  cents  fois 
moins  toxiques  que  les  alcaloïdes  ordinaires.  Us  sont  donc  très  bien  tolérés  par  les  malades. 

Rappelons  aussi  id  que  la  GÉNÉSERINE  est  le  spécifique  de  la  dyspepsie  hypoadde  liée  au  syndrome 
solaire  et  la  GENATROPENE  celui  de  la  d3repepsie  adde.  Avec  ces  deux  médicaments,  on  peut  avoir 
raison  de  presque  tous  les  troubles  fonctionnels  de  l’estomac  et  de  l'intestin. 


Génalcaloïdes 
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sur  uu  piquet  de  barrière  et  eut  uue  sévère  contusion 
de  la  région  iliaque  droite.  A  l’intervention  qui  fut 
pratiquée,  on  constata  une  inflammation  de  l’ap¬ 
pendice  qui  contenait  des  caillots  de  sang  et,  dans  sa 
paroi,  ün  petit  foyer  de  gangrène.  Cette  observation 
est  certes  intéressante,  mais  il  est  impossible  de  la 
considérer  comme  une  observation  d’appendicite, 
mais  bien  plus  de  blessure  de  l’appendice. 

Tout  récemment,  Desmarest  {Presse  médicale, 
5  mars  1930)  a  défendu  l’existence  de  l’appendiciie 
traumatique  et  a  montré  qu’elle  peut  succéder  à  mi 
traumatisme  direct  portant  sur  la  fosse  iliaque 
droite  ou  à  un  traumatisme  indirect.  Les  lésions  ap¬ 
pendiculaires  sont  dues  à  la  pénétration  brusque 
dans  la  lumière  de  l’organe  d'rine  certaine  quantité 
de  matières  et  de  gaz  qui  surdistendent  l’appendice 
et  entraînent  des  lésions  muqueuses  à  la  faveur  des¬ 
quelles  les  accidents  infectieux  débutent  et  se  déve¬ 
loppent.  La  présence  d’un  calcul  stercoral  ou  d’un 
corps  étranger  brutalement  déplacé  par  la  surdis¬ 
tension  de  l'organe,  favorise  au  maximum  l'appari¬ 
tion  des  accidents.  Les  accidents  infectieux  locaux 
sont  le  plus  souvent  dus  à  la  gangrène  partielle  de 
l’appendice  et  entraînent  une  péritonite  difEuse,  si 
l’appendice  est  libre  dans  la  cavité  péritonéale,  à 
un  abcès  péri-appendiculaire  Isi  la  présence  d’adhé¬ 
rences  antérieures  au  traumatisme  a  établi  une  bar¬ 
rière  protectrice. 

Cette  question  de  l’appendicite  traumatique  pré¬ 
sente  une  grande  importance  en  matière  d’accident 
du  travail,et  c’est  ce  qui  fait  l’intérêt  de  cette  contro¬ 
verse. 

L’appendicite  rudimentaire.  —  K.  Luhman  {Arch. 
f.  kl.  Chir.,  21  juillet  1928)  a  fait  examiner  des 
appendices  enlevés  au  cours  d’une  intervention 
chez  des  malades  n’ayant  présenté  aucun  signe 
clinique  d’appendicite.  Brauch,  ayant  constaté  une 
'quantité  abondante  de  leucocytes  dans  les  couches 
extérieures  de  la  paroi  appendiculaire,  crut  d’abord 
à  un  état  physiologique.  Dans  la  suite  cependant, 
on  constata  que  certains  appendices  ne  présentaient 
pas  d’infiltrations  leucocytaires  musculaires  alors 
que,  dans  d’autres  cas,  ces  infiltrations  leucocytaires 
étaient  si  abondantes  qu’on  ne  pouvait  les  accepter 
comme  physiologiques.  AschofE  désigna  ces  cas  sous 
le  nom  d’«  appendicite  rudimentaire  ».  Ces  lésions 
semblent  devoir  être  rattachées  à  des  infections 
passagères,  mais  cependant  typiques  de  l’appendice. 
Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  peut  déceler 
l’infection  primitive,  et  c’est  pourquoi  le  nom  d’ap¬ 
pendicite  rudimentaire  semble  justifié. 

Ménon  (Indian  J.  Med.  Research,  janvier  1929), 
étudiant  plus  particulièrement  l’infiltration  à  éosi¬ 
nophiles  de  l’appendice,  affirme  que  c’est  là  un  phé¬ 
nomène  normal,  tout  au  moins  sous  les  tropiques, 
lorsque  cette  infiltration  est  localisée  à  la  muqueuse, 
tandis  que  si  elle  atteint  la  sous-muqueuse,  c’est  trn 
signe  d’appendicite  chronique. 

La  lymphangite  primaire  de  l’appendice.  —  Bor- 
chard  (D.  med.  Woch.,  1928,  p.  1074),  montre  qu’il 


est  des  affections  de  l’appendice  avec  prépondérance 
des  altérations  de  lymphangite,  tandis  qù’ü  y  a  peu 
d’altérations  du  côté  de  l’appendice  et  que  la  mu¬ 
queuse  paraît  intacte.  Les  lésions  sont  plus  marquée 
à  mesure  qu’on  s’approche  de  la  séreuse.  Au  point 
de  vue  clinique,  la  lymphangite  appendiculaire  est 
caractérisée  par  un  début  brusque,  par  une  forte 
température.  Les  symptômes  locaux  sont  minimes, 
mais  il  y  a  ime  forte  altération  de  l’image  sanguine. 
Dans  ces  cas,  il  faut  procéder  à  l’appendicectomie.; 
mais  aussi  à  l’ablation  du  mésentère  appendiculaiié 
et  des  ganglions. 

Les  surprises  de  l’appendicite  chronique.  —  Guy 
Laroche  {Presse  médicale,  i8  février  1928)  publie 
quatre  observations  d’appendiculaires  chroniques  à; 
l’opération  desquels  on  trouva  du  pus  dans  l’ap^. 
pendice  ou  une  ulcération  de  la  muqueuse  avec 
infection  polymicrobienne.  Aucun  symptôme  ne 
permettait  de  prévoir  ce  pus  on  cette  ulcération, 
ni  l’intensité  de  la  douleur,  ni  la  fièvre  inexistante, 
ni  aucun  des  signes  de  réaction  appendiculaire  aiguë. 
Dans  deux  cas,  il  y  avait  des  signes  d’entérocolite 
chronique  tels  que  Dieulafoy  les  eût  pris  comme 
type  de  malades  à  ne  pas  opérer.  Le  seul  traitement 
de  l’appendicite  clnronique  qui  sauvegarde  et  la  vie 
et  l’avenir  du  malade  est  l’ablation  de  l’organe  malade 

P.  Fredet  et  G.  Durand  {Soc.  de  gastro-ent., 
14  mai  1928)  publient  l’observation  d’un  malade 
déjà  opéré  pour  épithélioma  de  l’intestin  grêle  qui- 
présenta  des  symptômes  de  sténose  du  grêle.  L’in¬ 
tervention  montra  un  appendice  très  gros,  turges¬ 
cent,  adhérent  à  la  fosse  üiaque,  mais  non  au  grêle, 
et  sans  coudure  de  la  fin  de  l’iléon.  Il  s’agissait  donc 
d’im  rétrécissement  spasmodique  d’origine  appert- 
diculaire. 

Ch.  Flandin  et  Campbell  Gilroy  {Lancet,  5  jan¬ 
vier  1929)  publient  quatre  observations  d’appen¬ 
dicite  simulant  d’autres  maladies.  Dans  un  cas.  Je 
diagnostic  primitif  était  celui  de  cancer  du  gros 
intestin  ;  dans  un  autre,  celui  de  tuberculose  pul¬ 
monaire  ;  dans  le  troisième,  d’ulcère  pylorique,  et 
enfin,  dans  le  dernier  cas,  de  neurasthénie. 

Schwartz  {Paris  médical,  26  janvier  1929)  publie 
l’observation  d’un  malade  qui  avait  l’allure  cli¬ 
nique  d’tm  néoplasique.  Néanmoins,  l’auteur  fit  le 
diagnostic,  confirmé  par  l’intervention,  d’appendi¬ 
cite  chronique,  en  se  basant  sur  quelques  carac¬ 
tères  inflammatoires. 

Appendicite  double. —  Braatz  (Zew/. /.  Chir.,i‘^'^  juia 
1929)  rapporte  lecas  d’unefemme  qui  fut  opérée  pour 
appendicite  par  un  chirurgien  connu.  Dix  mois  plus 
tard  Braatz  la  réopéra  et  enleva  un  second  appen¬ 
dice.  Il  fait  ime  brève  mention  d’un  cas  similaire. 
Petit  de,  la  Villéon  {Soc.  de  méd.  Paris,  janvier  1928) 
présente  un  diverticule  de  Meckel  et  un  appendice 
tous  deux  malades  et  enlevés  en  une  même  séance 
srrr  un  sujet  qui  présentait  ainsi  en  quelque  sorte 
une  double  appendicite. 

Appendicite  et  grossesse.  — Brindeau  {XXXVIP 
Cong.  de  chir.)  conclut  de  tout  ce  qu’il  a  vu  à  là 
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rareté  relative  de  l’appendicite  chez  la  femme  en¬ 
ceinte  et  à  la  difficulté  de  son  diagnostic,  surtout 
avec  la  pyélite.  Lorsqu’on  croit  pouvoir  affirmer 
qû’îl  y  a  appendicite,  il  faut  toujours  opérer  comme 
si  la  femme;  n’était  pas  enceinte. 

Cette  crainte  de  l’appendicite  chez  la  femme  en¬ 
ceinte  est  heaucoup  plus  marquée  pour  Favereau 
{Soc.  de  méd.  et  chir.  Bordeaux,  décembre  1927)* 
qui  pense  que,  chez  la  femme  mariée,  il  faut  opérer 
de  suite  toute  appendicite  de  peur  de  voir  une  réci¬ 
dive  se  produire  à  l’occasion  d’une  grossesse.  En  cas 
d’appendicite  chez  une  femme  enceinte,  il  faut  opérer 
égaderuent  de  suite  et  malgré  la  grossesse. 

Cette  nécessité  de  l’intervention  rapide  est  encore 
défendue  par  Pankow  [Arch,f.  Gynâk.,  1928  p.  5),  qui 
montre  que  dans  la  grossesse,  par  suite  de  l’éléva¬ 
tion  du  cæcum,  l’abcès  ne  trouve  plus  facilement  son 
chemin  vers  le  petit  bassin.  De  plus,  sous  l’influence 
de  l’appendicite  puerpérale,  les  reins  sont  très  faci¬ 
lement  touchés  par  voie  hématogène  ou  l3rmpha- 
tique. 

L’observation  de  Liek  {Zent.  f.  Chir.,  13  avril 
1929)  souligne  tout  particulièrement  la  gravité  de 
l’appendicite  de  la  grossesse  et  les  difficultés  de 
son  diagnostic.  Il  s’agissait  d’une  femme  qui  au 
septième  mois  de  la  grossesse  se  plaignit  d’une  dou¬ 
leur  droite.  L’auteur  hésita  entre  la  pyélite  et  l’ap¬ 
pendicite,  mais,  en  l’absence  des  symptômes  carac¬ 
téristiques  de  l’appendicite  à  part  la  douleur,  il  fit 
le  diagnostic  de  pyélite.  Au  cinquième  jour,  les  sym¬ 
ptômes  s’aggravèrent  brusquement  et  le  tableau 
clinique  devint  celui  de  la  péritonite  diffuse.  La 
malade  avorta  ;  on  intervint  et  l’on  trouva  un 
abcès  du  Douglas  avec  un  appendice  perforé  conte¬ 
nant  im  calcul  fécal.  Dans  la  suite,  la  malade  resta 
dans  une  situation  grave  et  présenta  divers  abcès 
abdominaux  qu’il  fallut  opérer  avant  d’arriver  à  la 
guérison. 

Appendicite  et  tuberculose.  —  Mélamet  {Soc.  de 
méd.  de  Paris,  8  février  1929)  rappelle  que,  pendant 
ces  dernières  années,  l’école  lyoïmaise  s’est  attachée 
à  prouver  que  l’appendicite  représentait  bien  sou¬ 
vent  l’accident  primaire,  le  chancre  d’inoculation 
de  la  bacillose  pulmonaire,  que  Brunon  arrivait  à 
la  même  conclusion.  Mélamet  montre  que  le  nombre 
de  pulmonaires  porteurs  d’appendicite  chronique 
ignorée  est  vraiment  grand.  Sa  statistique  persoimelle 
lui  donne  une  proportion  de  15  p.  100.  Les  réactions 
pulmonaires  de  l’appendicite  cluronique  sont  des 
plus  variées  :  pleurite,  pleurésie  séro-fibrineuse, 
bronchite  chronique,  crises  astlunatiformes,  conges¬ 
tion  apyrétique  d’une  base,  pneumonie  même. 
L’appendicite  chronique  peut  donner  le  masque  de 
la  tuberculose  pulmonaire.  De  même  l’appendicite 
chronique  est  fréquente  chez  les  tuberculeux.  Il 
faut  donc  rechercher  systématiquement  l’appendicite 
chronique  chez  tous  les  pulmonaires,  tuberculeux 
ou  non. 

Cependant  Agnès  Chiarli  {Monde  médical,  17  juil¬ 
let  1928)  montre  que  le  faux  point  appendiculaire 
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est  fréquent  chez  tous  les  pulmonaires.  Tandis  que, 
dans  la  pneumonie,  les  symptômes  observés  font 
penser  à  l’appendicite  aiguë,  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  le  syndrome  est  plutôt  celui  de  l’ap¬ 
pendicite  chronique  avec  poussées  subaiguës.  Le 
tableau  clinique  de  troubles  gastriques,  de  consti¬ 
pation  entrecoupée  de  crises  diarrhéiques,  de  lassi¬ 
tude  générale,  de  douleurs  sourdes  au  niveau  de  la 
région  appendiculaire  avec  parfois  des  ponssées 
subaiguës  fébriles,  fait  conseiller  l’intervention.  La 
douleur  dérive  d’une  névrite  périphérique  par  im¬ 
prégnation  toxique  des  dernières  branches  abdo¬ 
minales,  directement  ou  par  des  anastomoses,  soit 
du  phrénique,  soit  du  pneumogastrique,  soit  du  sym¬ 
pathique  ;  son  mécanisme  est  le  même  que  celui  du 
point  appendiculaire  pneumonique. 

De  même  Rosenbaum  {Münch.  med.  Woch., 
13  septembre  1929)  montre  que  certaines  douleurs 
abdominales  d’origine  névritique  peuvent  simuler 
l’appendicite.  Leur  caractéristique  est  d’être  facile¬ 
ment  calmées  par  les  applications  chaudes,  par  la 
diathermie  ou  par  les  onctions  salicylées. 

Appendicite  et  troubles  hépatiques.  —  Certains 
auteurs  pensent  que  l’appendicite  est  toujours  consé¬ 
cutive  à  un  mauvais  fonctiomiement  hépatique. 
C’est  amsi  que  Lerefait  (L/IJ®  Congrès  pour  l’avan¬ 
cement  des  Sc.,  juillet  1929)  pense  que  la  précipi¬ 
tation  de  la  cholestérine  biliaire  est  la  cause  générale 
etumique  de  tous  les  désordres  observés  au  cours  de 
l’appendicite.  La  conclusion  pratique  est  que  le 
calomel  à  dose  faible  se  montre  le  véritable  spéci¬ 
fique  de  l’appendicite. 

D’autres  plus  nombreux  considèrent  les  sym¬ 
ptômes  hépato- vésiculaires  comme  secondaires.  Pour 
Irger  et  Dragun  {Arch.  f.  kl.  Chir.,  7  janvier  1928), 
la  présence  de  leucocytes,  de  mucus  et  d’éléments 
épithéliaux  dans  chaque  champ  microscopique 
d’un  prélèvement  de  bile  vésiculaire  indique  un 
processus  inflammatoire  de  la  vésicule  biliaire  chez 
la  plupart  des  malades  souffrant  d’appendicite 
aiguë  pu  chronique.  Les  altérations  pathologiques 
de  cette  bile  vont  souvent  de  pair  avec  les  lésions  de 
l’appendicite.  L’appendicite  est  une  source  d’infec¬ 
tion  focale  non  seulement  pour  le  péritoine,  mais 
aussi  pour  des  organes  éloignés  comme  la  vésicule 
et  l’estomac. 

Dalsace  {Presse  médicale,  4  janvier  1930)  défend 
la  théorie  de  l’atteinte  simultanée  de  l’appendice 
et  de  la  vésicule.  Suivant  la  s3rmptomatol6gie  fonc- 
tiormelle,  on  peut  distinguer  six  formes  cliniques  :  la 
forme  gastrique,  la  forme  intestinale,  les  formes  avec 
manifestations  à  distance  (migraines,  vertiges,  lipo¬ 
thymie,  asthénie,  hyperthermie  légère),  les  formes 
avec  douleur  à  droite,  les  formes  mixtes  et  enfin  les 
formes  latentes.  En  dehors  de  la  contracture  abdo¬ 
minale,  la  palpation  mettra  en  évidence  deux  pôles 
douloureux,  l’un  dans  la  zone  du  carrefour  sous- 
hépatique,  l’autre  dans  la  région  cæcô-appendicu- 
laire.  Sauf  le  cas  de  poussée  aiguë  menaçante,  exi¬ 
geant  une  intervention  urgente  pu  rapide,  le  traite- 
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meut  cfflmportera  trods  étapes  :  un  traitement  médîc^ 
piéfOfjératoire,  rm  traitement  chirurgical  et  jm  trai¬ 
tement  médical  post-opératoire.  Dans  les  cas  d’ap- 
pendîcite  avec  réaction  vésiculaire  légère,  ü  faudra 
pratiquer  l’appendicectomie  avec  exploration  large 
de  l’iléou,  de  l’épiploon  et  du  côlon  droit,  en  ex¬ 
cluant  formsiUemant  les  petites  incisions  esthétiques. 

Appendicite  et  trouWes  urinaires.  — Swinney  I^owsley 
et  Patton  TOTÎnem  :(/.  of  Am.  med.  Ass.,  23  novem-, 
hre  1929)  montrent  dans  tm  article  très  documenté 
que  la  douleur  du  côté  droit  que  l’on  .attribue  trop 
facilement  à  l’appendicite  peut  être  provoquée 
par  les  aîEaetions  urinaires  et  en  particulier  par  la  ” 
lithiase  rénale  ou  urétérale. 

E.  Papin  (Paris  médical,  19  octobre  1929)  donne 
des  observations  de  calcul  urétéral  ou  d’hydroné¬ 
phrose  pris  pour  une  appendicite.  A  côté  des  hydro¬ 
néphroses  d’un  certain  volume,  il  existe  des  petites 
hydronéphroses  doiüoureuses.  Seul  un  examen 
pyëlographique  minutieux  permettra  d’éviter  cette 

Carajannopoulos  et  Grigorakis  (/.  d'urol.  mêd.  et 
chir.,  juillet  192S)  publie  trois  cas  d’appendicite 
accompagnée  de  dysurie  dans  lesquels  la  cystoscopie 
révéla  une  congestion  de  la  paroi  postérieure  de  la 
vessie.  Les  troubles  vésicaux  sont  fréquents  dans  l’ap¬ 
pendicite  aiguë,  mais  ils  constituent  rarement  le 
seul  symptôme.  Les  auteurs  apportent  cependant 
une  observation  de  ce  genre  chez  un  homme  âgé  de 
vingt-cinq  ans.  Les  troubles  avaient  commencé 
deux  mois  auparavant  par  une  légère  dysurie  qui 
devint  de  plus  en  plus  grave.  L’examen  rectal  mon¬ 
tra  une  tuméfaction  entre  la  vessie  et  le  rectum.  La 
cystoscopie  décela  une  congestion  marquée  de  la 
paroi  postérieure.  A  l’intervention,  on  trouva  une 
infiltration  marquée  avec  adhérences  et  appendice 
enflammé.  L’amélioration  des  symptômes  vésicaux 
fut  extrêmement  rapide. 

A  côté  des  colibadlluries  d’origine  appendicu¬ 
laire  décrites  par  de  nombreux  auteurs,  il  nous  faut 
signaler  les  néphrites  d’origine  appendiculaire. 

Werboff  .(Zeitsch.  f.  Urologie,  1928,  p.  597)  pense 
que  l’a-ppendicite,  tout  comme  l’amydgalite,  est  fré¬ 
quemment  suivie  d’albuminurie.  La  confirmation 
iiérapeutique  est  trouvée  dans  les  résultats  de  l’in¬ 
tervention  et  l’auteur  mentionne  tout  particulière¬ 
ment  une  observation  de  glomérulo-néphrite  dont 
les  symptômes  disparurent  quelques  joiyrs  après  l’ap¬ 
pendicectomie.  L’appendice  pourrait  être  considéré 
comme  un  foyer  infectieux  analogue  à  l’amygàle 
et,  comme  elle,  pourrait  provoquer  des  infections 
à  distance  telles  que  la  néphrite. 

Appendicite  «t  ovaires.  —  Laroyenne  et  Bussy 
(Soc.  nat.  de  mêd.  Lyon,  6  février  1929),  intervenant 
chez  ime  malade  qui  présentait  des  signes  larvés 
de  gro.ssesse,  tubaire  au  début  et  plus  particulière¬ 
ment  des  hémorragies,  trouvèrent  im  appendice 
adhérent  par  une  bride  à  la  trompe  et  l’ovaire.  <îet 
apnendîce  était  perforé  à  sa  pointe.  L’intérêt  de 
cette  (sfbsCTvatâon  réside  dans  la  symptomatolo^ 


uniquement  ovarienne  et  dans  les  lésions  appendicu' 
laires  avancées  contra^ant  avec  la  latence  des 
signes  cliniques  d’appendicite. 

H,  Estor  et  Lonjon  (Soc.  Sc.  méd.  MentpMieiTi,- 
mars  1929)  présentent  un  cas  d’appendiculo-anaexite- 
dans  lequel  de  grosses  lésions  anatomiques  i^appen- 
dkite  et  pyosalpinx)  s’étaient  traduites  par  .une 
symptomatologie  particulièrement  fruste. 

Léo  (Soc.  de  chir.,  Paris,  mars  1929)  commu--, 
nique  l’observation  d’une  femme,  ayant  ime  sal¬ 
pingite  droite  du  volmne  d'un  petit  poing  ;  à  l’opé¬ 
ration,  la  pointe  de  l’appendice  épaisse,  en  battaiït 
de  cloche,  était  englobée  dans  le  tissu  infecté.  L’in¬ 
térêt  réside  dans  l’examen  histologique  de  l’appendice 
qui  montra  une  muqueuse  absolument  saine,  con  ¬ 
trairement  à  l’opmion  qui  veut  que  la  muqueuse 
participe  à  l’atteinte  infectieuse  des  deux  autres 
couches,  la  musculaire  et  la  séreuse. 

Irido-choroïdite  d'origine  appendiculaire.  —  Pom 
Gange  et  Duboucher  (Gaz.  des  hôp.,  février  1928)., 
l’irido-choroïdite  métastatique  d’origine  appendi¬ 
culaire  est  loin  d’être  une  rareté.  Nul  doute  quhn  Ik' 
rencontrerait  plus  souvent  si  on  se  dormait  la  peine 
de  la  rechercher  et  si  on  rattachait  à  leur  véritable 
origine  bien  des  cas  d’irido-choroïdites  dont  l’étio¬ 
logie  demeure  obscure. 

Appendicite  chronique  à  forme  méningitlque. - 

Péraire  (Soc.  de  chir.  de  Paris,  20  janvier  1928)  fait 
un  rapport  sur  une  observation  de  Le  Moine.  0 
s’agissait  d’un  enfant  présentant  des  phénomènes 
méningitiques  à  répétition  et  chez  lequel  l’appendi- 
eectomie  fit  cesser  complètement  les  crises.  Le  rap¬ 
porteur  a  observé  de  cas  analogues. 

Les  séquelles  de  l’appendicectomie.  S.  Hafiie- 
ganu  et  S.  Danicico  (Clujul  medica,  i  ®''  juillet  1928I 
ont  cherché  à  mettre  en  évidence  la  cause  de  la  per¬ 
sistance  des  douleurs  chez  les  appendicectomisés. 
Ils  constatent  que  les  malades  qui  se  plaignent  de 
douleurs  sont  surtout  des  femmes  jeunes,  entre 
dix-sept  et  vingt-trois  ans,  opérées  pour  des  troubles 
d’appendicite  chronique  ;  l’intervention  a  révélé 
dans  la  majorité  des  cas  l’appendicite  simple  et  plus 
rarement  des  lésions  de  voisinage  (adhérences, 
appendice  rétro-cæcal,  bloc  appendiculaire,  efte.>).. 
La  constipation  figure  depuis  longtemps  dans  les 
antécédents  et  il  existe  toujours  un  lien  entre  la 
constipation  et  l’appendicite  et  surtout  un  lien  entre 
la  constipation  et  les  troubles  suivant  l’intervention. 
L’appendicectomie  est  précédée,  la  plupart  du  temps 
et  depuis  longtemps,  par  la  constipation.  On  opère 
alors  pour  le  syndrome  iliaque  droit  qui  est  la  cause 
prépondérante,  mais  non  exclusive.  Aussi  la  consti¬ 
pation  droite  persiste-t-elle,  pure  ou  appuyée  par 
des  affections  à  distance  (ulcérations,  cholécystite, . 
ptose  rénale)  ou  soutenue  par  des  éléments  nou-  . 
veaux  (adhérences  péricæcales,  épiplbïte,  mésen- 
térite).  Les  auteurs  préconisent  le  traitement  de  la 
constipation  droite  et  des  affections  à  distance  chez 
les  sujets  atteinte  d’appendicite  chramguc  pour  pré¬ 
venir  les  troubles  oonsécutfe  A  l’iifbesveù^'B'.  - 
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Selon  Q}xa.itx  [Western  Surg.  Ass.,  14  décembre 

1928)  le  diagnostic  d’appendicite  est  souvent  erroné 
et  c’est  ce  qui  explique  les  insuccès.  La  ptose  du 
rein  droit,  surtout  en  cas  de  membranes  péricoliques, 
est  une  cause  d’erreur  fréquente  et  la  symptoma¬ 
tologie  est  la  même  que  celle  de  l’appendicite  chro¬ 
nique.  L’étude  de  96  cas  dans  lesquels  la  colofixa- 
tion  fut  faite;  démontre  que  beaucoup  de  patients 
avec  les  symptômes  classiques  d’appendicite  chro¬ 
nique  n’étaient  pas  guéris  après  l’appendicectomie. 
Quand  une  nouvelle  intervention  était  faite  et  la 
colofixation  pratiquée,  les  symptômes  disparaissaient 
(14  cas).  Si  la  colofixation  seule  est  faite  chez  ce 
genre  de  malades  et  l’appendice  laissé  en  place,  les 
symptômes  d’appendicite  chronique  disparaissent 
exactement  comme  si  l’appendice  avait  été  enlevé 
en  même  temps.  L’auteur  décrit  sa  technique  de  colo¬ 
fixation  qui  lui  a  donné  87,5  p.  ico  de  guérisons, 
9,3  p.  100  d’améliorations  et  3,2  p.  100  d’insuccès. 

Eudoxie  Molodaya  [Arch.  mal.  app.  dig.,  mai  1928), 
recherchant  les  causes  des  complications  post-opé¬ 
ratoires,  montre  que  la  mésentériole  appendiculaire 
est  souvent  infectée  et  que  sa  culture  dorme  du  coli¬ 
bacille. 

Bécart  et  Gaehlinger  [Presse  médicale,  20  avril 

1929)  montrent  qu’au  cours  des  interventions  abdo¬ 
minales  et  plus  particulièrement  au  cours  des  in¬ 
terventions  pour  appendicite,  les  cultures  d’épiploon 
sont  très  fréquemment  positives  et  qu’ainsi  peut 
s’expliquer  la  fréquence  des  réactions  adhérentielles 
post-opératoires.  Pour  lutter  contre  cette  infection 
épiploïque,  ils  préconisent  l’emploi  pendant  l’inter¬ 
vention  d’un  filtrat  vaccinal. 

Pedro  A.  Etchegorry  [Prensa  med.  Argentina, 
juillet  1927)  montre  la  fréquence  des  voiles  péri- 
duodénaux  d’orighie  appendiculaire.  La  conclusion 
est  donc  d’enlever  précocement  les  appendices 
malades  et  de  compléter  les  interventions  que  récla¬ 
ment  les  lésions  périduodénales  par  une  appendicec¬ 
tomie,  comme  on  les  complète  par  une  cholécystec¬ 
tomie  suivant  le  point  de  départ. 

Pauchet  [Soc.  de  méd.  de  Paris,  ii  juin  1928) 
montre  que  l’appendice  est  trouvé  malade  chez  la 
plupart  des  sujets  atteints  de  péricolite,  de  cholé¬ 
cystite,  d’ulcus  gastrique,  d’ulcère  duodénal,  etc. 
Il  faut  donc  compléter  l’intervention  principale 
par  l’appendicectomie,  sinon  des  malaises  peuvent 
persister.  L’appendicite  chronique  paraît  précéder 
tous  les  cas  d’ulcères  gastriques,  duodénaux  et  de 
cholécystite.  L’ablation  de  l’appendice  suffit  très 
souvent  à  supprimer  la  dyspepsie  et  même  des  gas- 
trorragies. 

Comme  confirmation  de  cette  opinion,  Pauchet 
et  Luquet  [Soc.  de  chir.,  20  juin  1928)  publient  l’ob¬ 
servation  d’un  malade  qu’il  fallut  opérer  pour  ap¬ 
pendicite  aiguë  un  mois  après  une  gastro-entéro¬ 
stomie  pour  ulcus  duodénal.  Il  faut  donc  compléter 
l’intervention  sur  l’estomac,  le  duodénum,  la  vési¬ 
cule  biliaire  jpar  l’ablation  de  l’appendice.  S’il  n’est 
pas  possible  dé  faire  ce  complément  d’intervention 
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par  la  plaie  opératoire,  ü  est  mieux  de  faire  ime  nou¬ 
velle  iueision  que  d’agrandir  la  plaie  opératoire 
primitive. 

La  mésentériolite  appendiculaire.  —  H.  Periz 
[Bitr.  Z.  kl.  Chir.,  1928,  p.  564)  montre  la  fréquence 
de  l’invasion  du  mésentère  appendiculaire  par  les 
microbes  venus  de  l’appendice  non  perforé  et  voit 
dans  cette  constatation  une  justification  de  la  cauté¬ 
risation  et  de  la  protection  du  moignon.  42  p.  100 
des  morts  d’appendicectomie  sont  provoquées  par 
l’infection  purulente  des  vaisseaux  du  mésentère, 
et  cette  mésentériolite  entraîne  une  intervention 
immédiate,  appendicectomie  avec  ligature  haute  de 
la  veine  appendiculaire.  C’est  par  ce  mécanisme  de 
l’infection  du  mésentère  que  l’on  doit  expliquer  les 
abcès  du  foie.  Lorsque  les  lésions  sont  devenues 
chroniques,  la  rétraction  survenue  joue  un  grand 
rôle  dans  la  pathogénie  de  l’appendicite  dite  chro¬ 
nique. 

Pour  Melchior  [Beiir.  z.  kl.  Chir.,  1928,  p.  795), 
l’opération  précoce  est  le  meilleur  moyen  d’empêclier 
les  complications  d’infection  porte.  Malheureuse  - 
ment  ces  cas  ne  sont  pas  toujours  faciles  à  recoimaî- 
tre.  Ils  commencent  généralement  par  des  frissons 
violents,  puis  surviennent  brusquement  la  fièvre 
et  l’ictère.  S’il  y  a  eu  plusieurs  frissons,  il  est  préfé¬ 
rable,  en  même  temps  que  l’on  enlève  l’appendice 
et  l’ovaire  droit,  de  procéder  à  la  ligature  des  veines 
efférentes.  Quand,  après  l’appendicectomie,  on  cons¬ 
tate  des  frissons,  le  danger  est  le  même  et  il  faut  pro¬ 
céder  à  la  ligature  de  la  veine  appendiculaire  avec 
extraction  du  bout  distal. 

Les  complications  hépatiques  pré  ou  post-opéra¬ 
toires  sont  une  cause  importante  de  troubles  consé¬ 
cutifs  à  l’appendicectomie,  et  Manheim  [Med.  J.  and 
Record,  17  juillet  1929)  a  rencontré  un  grand  nombre 
de  cas  dans  lesquels  l’hépatite  semble  expliquer  la 
continuation  des  symptômes  après  l’opération. 
D’ailleurs  le  traitement  hépatique  lui  a  toujomrs 
procuré  une  amélioration  de  ces  symptômes  post¬ 
opératoires. 

Cette  protection  du  moignon  est  considérée  conune 
très  importante  par  les  auteurs  allemands,  et  S.  von 
Lewicki  [D.  Med.  Woch.,  14  octobre  1927)  insiste 
sur  la  nécessité  d’embrasser  largement  la  séreuse, 
de  manière  à  former  deux  plis  dans  lesquels  se  trouve 
le  moignon  appendiculaire.  ■ 

Piolle  ayant  publié  des  observations  d’occlusions 
intestinales  causées  par  des  adhérences  du  grêle 
à  un  moignon  non  enfoui.  De  Martel  (Soc.  de  chir., 
20  juin  1928)  apporte  des  faits  montrant  que  ces 
occlusions  surviennent  aussi  bien  après  enfouisse¬ 
ment  et  que  le  principe  du  non- enfouissement,  dont 
il  n’est  d’ailleurs  pas  le  seul  partisan,  ne  saurait 
être  incriminé. 

Ch.  Bessieux  [Thèse  Montpellier,  1929)  apporte 
250  observations  d’appendicectomies  consécutives 
sans  enfouissement  du  moignon..  Aucrme  complica¬ 
tion  n’a  été  observée.  Les  objections  faites  au  non- 
enfouissement,  fistule  stercorale,  adhérences  post- 
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opératoires  du  moignon,  suppmations  profondes, 
ne  lui  semblent  pas  fondées.  Par  contre,  l’enfouisse¬ 
ment  n’est  pas  sans  danger.  Habituellement  facile, 
il  peut  devenir  délicat  lorsque  le  cæcum  est  très 
enflammé  ;  l’opération  prolongée  devient  alors  plus 
choquante.  Les  points  perforants  sont  plus  diffi¬ 
ciles  à  éviter  sur  une  paroi  cæcale  amincie  ;  les  throm¬ 
boses  veineuses  sont  plus  fréqiienteà.  Enfin,  on  peut 
avoir  quelque  appréhension  à  enfermer  dans  une 
cavité  close  le  moignon  ;  s’il  est  septique,  c’est  la 
classique  incarcération  du  loup  dans  la  bergerie. 

Tnitemeat  da  l’apoendicite.  — Traitement  con¬ 
servateur.  —  Provost  Ç\donde  médical,  i^yamïgzg) 
préconise  le  traPement  médical  antiseptique  de 
l'appendicite  chronique  et  même  de  l'appendicite 
aiguë.  Le  repos,  la  glace,  l'absence  de  nourriture 
solide,  l’usage  des  antiseptiques  intestinaux  externes 
et  internes,  et  plus  particulièrement  le  thymol 
{antiseptique  et  parasiticide)  lui  ont  permis,  dans 
210  cas  où  l’intervention  avait  été  conseillée,  de  ne 
conseiller  celle-ci  que  4  fois.  Deux  de  ces  malades 
sont  ghéris,  deux  autres  ont  succombé.  Sur  les 
206  cas  où  il  s’est  opposé  à  l'intervention,  son  conseü 
a  été  suivi  168  fois  et  il  n’y  a  pas  eu  de  décès.  Sur 
38  interventions  faites  malgré  son  avis,  il  y  eut 
trois  décès. 

Rossen  {Ugeskrift  f.  Laeger,  1928,  p.  1092)  a 
plutôt  traité  l’appendicite  aiguë  par  le  traitement 
conservateur.  En  quarante-cinq  ans,  sur  191  cas, 
il  n’a  eu  que  5  morts  (2,6  p,  100). 

Nissen  {.Ugeskrift  f.  Laeger,  1928,  p.  819),  installé 
à  la  campagne,  a  employé  imiquement  le  traitement 
conservateur  dans  93  cas  d’appendicite  aiguë 
observés  en  vingt  ans  et  n’a  pas  eu  un  seul  décès. 
Il  préconise  le  repos  au  lit,  l’opium,  la  diète  hydrique 
absolue.  Cependant  ce  traitement  conservateur  doit 
être  réservé  aux  seuls  adultes,  les  enfants  devant 
toujours  être  opérés. 

'traitement  chirurgical  éclectique.  —  Dans  le 
traitement  de  l’appendicite  aiguë,  presque  tous  les 
auteurs  sont  partisans  de  l’intervention  chirurgicale. 
La  divergence  commence  au  sujet  du  traitement  de 
l’appendicite  avec  plastron,  et  nous  avons  vu  que 
certains  auteurs  sont  partisans  de  l’intervention 
coûte  que  coûte,  tandis  que  d’autres  préfèrent 
attendre  le  refroidissement  lorsqu'il  est  possible. 
■C'est  ainsi  que  Niget  [Schweiz.  Med.  Woch.,  27  juin 
192g}  conclut  â  la  nécessité  de  l’intervention  systé¬ 
matique.  Gomez  de  Rosas  {Revista  Med.  Cuhana, 
janvier  1929)  a  opéré  2  500  appendicites.  Dans 
l’appendicite  chronique,  sur  i  700  interventions, 
ü  n*a  pas  en  de  mort.  Le  reste  des  opérations  a  porté 
sur  des  cas  aigus  avec  2  p.  100  de  mortalité.  Il 
insiste  sur  la  nécessité  du  diagnostic  précoce  et  sur 
la  rapidité  de  l’intervention  qui  doit  être  pratiquée 
entre  la  -vingt-quatrième  et  la  quarante-huitième 
heure. 

Brook  (Michigan  State  Med.  Soc.,  février  1929) 
pense  que  la  vessie  de  glace  est  une  des  grosses  causes 
de  mortalité  dans  l’appendicite.  Lorsque  la  -vessie 


de  glace  est  mise  avant  d’appeler  lemédecin,loïsque, 
le  médecin  ayant  fait  le  diagnostic,  le  patient  lui 
demande  d’essayer  son  emploi  avant  de  se  soumettre 
à  l’intervention,  au  bout  de  quelques  heures,  il  n'est 
plus  possible  de  se  rendre  compte  de  l’existence  de  la 
rigidité  musculaire.  Au  bout  de  dix  à  douze  heures, 
la  palpation  ne  donne  plus  de  renseignement  et  le 
diagnostic  incertain  ne  se  fait  plus  que  d'aprSà 
l’historique,  puisque  manquent  tous  les  signes  d'exa¬ 
men.  Aussi  pense- t-il  que  la  vessie  de  glace  est  pins 
dangereuse  que  la  morphine. 

Warren  (Lancet,  6  juillet  1929)  trouve  que  l’ap¬ 
pendicite  est  de  plus  en  plus  grave  et  de  plus  en 
plus  fréquente.  Dans  son  expérience,  la  mortalité 
est  de  3  à  10  p.  100.  Dans  certaines  mains,  lé  traite» 
ment  d’expectation  donne  de  bons  résultats,  mais  ett 
règle  générale  ses  avantages  ne  sont  pas  pronv& 
et  il  peut  donner  lieu  à  des  désastres.  La  mortalité 
est  surtout  grande  chez  les  enfants,  qui  ne  sont  jamais 
des  cas  favorables  pour  une  thérapeutique  d’expec¬ 
tation,  étant  donnée  la  rapidité  et  l’insidiosité  des 
péritonites  et  leur  tendance  à  l’acidose  par  la  diète. 
Le  diagnostic  doit  être  précoce,  l’intervention 
immédiate,  conditions  parfois  difficiles  à  réaliser, 
le  médecin  étant  souvent  appelé  trop  tard. 

Bettazi  (Arch.  Italiano  di  Ckirurgia,  juin  1928), 
étudiant  le  moment  le  plus  favorable  pourl’intet- 
vention  dans  la  phase  subaiguë,  a  employé  systé¬ 
matiquement  la  détermination  de  la  leueocytose 
(test  de  Curchmann)  et  le  test  de  Sonnebta^  (admi¬ 
nistration  d’un  purgatif  huileux).  Dans  200  cas, 
ces  deux  recherches  ont  été  employées  avec  succès< 
Si  le  nombre  des  leucocytes  n’excède  pas  6  coo  et  si 
1  administration  d’un  purgatif  huileux  ne  donne  pas 
une  augmentation  de  température,  il  est  certain  que 
l’affection  a  atteint  une  période  de  quiescence  qui 
permet  l’opération.  L’intervention  est  dès  lors  tou¬ 
jours  simple,  avec  guérison  par  première  intention. 

Dans  II  cas  sur  68  où  le  test  de  la  leueocytose 
n’avait  pas  été  recherché,  il  y  eut  des  difficulté* 
opératoires,  quoique  les  malades  semblaient  en  pé¬ 
riode  de  calme  et  le  test  de  Sonnenburg  était  négatif. 

Pour  l’appendicite  cluronique,  le  désaccord  est 
beaucoup  plus  marqué  et,  tandis  que  certainsauteurs 
(Guillaume)  disent  que  l’appendicite  chronique  n’a 
jamais  fait  le  lit  de  l’appendicite  aiguë,  que  de  Martel 
et  Antoine  écrivent  qu’ils  n’ont  jamais  -vu  ime  appen¬ 
dicite  chronique  devenir  aiguë,  d’autres  auteurs 
pensent  que  l’appendicite  chronique  peut  devenir 
brusquement  aiguë  et  faire  courir  des  dangers  aux 
porteurs.  Nous  avons  vu  (loco  cit.)  que  Paroy  recom¬ 
mande  l’expectative  armée  lorsque  le  diagnostic 
n’est  pas  certain,  l’abstention  étant  basée  sur  la 
possibilité  d’un  rôle  important  de  l’appendice  et  sur 
la  crainte  de  séquelles  chirurgicales  (péricolite,  adhé¬ 
rences). 

Caplesco  (Ac.  de  méd.,  27  juület  1929)  insiste  sur 
la  fréquence  des  appendicites  latentes,  causes  d’af¬ 
fections  coliques  variées,  qui  guérissent  par  l’appen¬ 
dicectomie. 
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Gaeidiiiger  [Echo  méd.  du  Nord,  16  mars  1929) 
montre  que  le  fossé  entre  interventionnistes  et  absten¬ 
tionnistes  n'est  pas  encore  comblé.  Beaucoup  d’ap¬ 
pendicites  coïncident  avec  des  symptômes  coli- 
tiques  et  l’intervention  n’est  pas  à  envisager  immé¬ 
diatement,  sauf  en  cas  de  complications.  Il  est  tou¬ 
tefois  certains  cas  où  l’appendicite  chronique  agit 
comme  foyer  septique,  réinfecte  sans  cesse  l’intestin, 
rend  inefficace  la  thérapeutique  anticoütique  et 
impose  l’intervention. 

Cette  opinion  a  déjà  été  soutenue  dans  diverses 
publications  et  tout— récemment  encore  {Méd. 
intern.,  octobre  1929)  par  Okinczyc,  qui  considère 
que  l’appendice  sain  fournirait  la  «  mère  bactérienne  » 
qui  permet  l’ensemencement  du  cæcum.  Lorsqu’il 
est  malade,  il  remplit  le  rôle  de  «  mère  bactérienne 
septique  »  et  peut  être  ime  cause  de  réinfectiou 
continuelle  du  cæcum. 

L’appendicectomie  préventive.  —  Dans  diverses 
publications  {Méd.  intern.,  février  1929  à  mars 
1930),  S.  Mossé  a  montré  les  méfaits  de  l’appendicite 
et,  pour  les  éviter,  a  préconisé  l’ablation  préventive 
de  l’appendice  avant  qu’il  soit  malade  II  recommande 
d’opérer  tous  les  enfants  entre  cinq  et  dix  ans. 

Cette  proposition  a  fait  l’objet  de  nombreuses 
controverses  ;  certains  auteurs  (J. -Louis  Faure) 
exposent  les  difficultés  matérielles  de  ces  inter¬ 
ventions  prophylactiques  et  montrent  que  la  possi¬ 
bilité  de  décès  post-opératoire  est  un  gros  argu¬ 
ment  contre  l’ablation  d’un  organe  sain.  L’enquête 
continue  d’ailleurs  et  ne  semble  pas  jusqu’ici  avoir 
beaucoup  modifié  les  positions  des  interventionnistes 
et  des  abstentionnistes. 

A  la  séance  du  8  février  1930  [Soc.  de  méd.  de 
Paris),  Petit  de  La  Villéon  a  recommandé  l’appendi¬ 
cectomie  préventive  lors  de  toute  intervention  abdo¬ 
minale.  Il  recommande  même  cette  intervention 
pour  toute  personne  qui  doit  faire  im  voyage  loin¬ 
tain  ou  vivre  dans  une  r^on  dépourvue  de  chi¬ 
rurgien. 


5  A  vril  1930. 

CANCER  DE  LA  VALVULE 
ILÊO-CÆCALE  (i) 

le  P'  Paul  CARNOT 

Nous  avons  fait  opérer,  il  y  a  quelques  jours,  un 
homme  que  son  médecin  nous  avait  amené  pour 
avis  à  la  consultation  du  mercredi  et  qui  souffrait, 
à  la  fois,  d’une  constipation  opiniâtre  et  d’un 
volumineux  ballonnement  du  ventre. 

L’examen  clinique,  complété  par  l’examen  radio¬ 
logique,  nous  fit  conclure  à  une  sténose  lente  du 
grêle  par  cancer  de  la  valvule  iléo-cœcale  :  l’opéra- 
-  tion  du  Dr  Bergeret  a  pleinement  confirmé  ce 
diagnostic. 

De  ce  cas,  nous  rapprocherons  un  autre  cas, 
publié  il  y  a  quelques  années  avec  Jacques 
Dumont  alors  notre  interne  à  l’hôpital  Tenon, 
qui  nous  a  incités  à  mettre  un  peu  d'ordre  dans  la 
description  du  cancer  de  la  valvule  de  Bauhin. 
Nous  avons  distingué,  suivant  la  face  valvulaire 
envahie  :  d’une  part  les  cancers  iléo-valvulaires, 
surtout  sténosants,  appartenant  au  grêle;  d’autre 
part  les  cancers  cæco-valvulaires,  surtout  tumo- 
raüx,  appartenant  au  gros  intestin. 

Depuis  cette  époque,  la  radiographie  est  inter¬ 
venue,  rendant  le  diagnostic  beaucoup  plus  précis  : 
aussi  nous  paraît-il  bon  de  reprendre  la  question, 
en  renforçant  encore  la  distinction  clinique  que 
nous  proposions  alors. 

Le  malade  observé  récemment  salle  Saint-Charles 
est  un  homme  de  quarante  et  un  ans,  qui,  depuis 
quelques  années,  ressentait  de  vagues  troubles  diges¬ 
tifs,  avec  tendance  de  plus  en  plus  accentuée  à  la 
constipation.  Il  y  a  deux  mois,  dans  la  première 
quinzaine  de  novembre,  il  a  éprouvé  des  douleurs 
abdominales,  accompagnées  de  vomissements 
alimentaires  et  bilieux  :  ces  douleurs  siégeaient 
la  région  épigastrique,  puis  autour  de  l’ombilic,  et 
se  localisaient  finalement  dans  l’hypocondre 
droit,  affectant  un  caractère  de  torsion  :  elles 
s’accompagnaient  d’un  ballonnement  du  ventre 
considérable,  de  coliques,  et  d’un  gargouillement 
terminal  caractéristique. 

Ces  crises,  d’abord  espacées,  se  sont  rapprochées 
depuis  un  mois,  avec  rémission  de  un  à  deux  jours 
seulement,  calmées  en  partie  par  un  traitement  à 
la  belladone.  Puis  la  constipation  et  le  balloime- 
ment  du  ventre  se  sont  beaucoup  exagérés  et  le 
malade  a  perdu  14  kilogrammes  en  deux  mois. 

(i)  Leçon  du  i'’’  février  1930  à  la  Clinique  médicale  de 
l’HÔtel-Dieu. 
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Lorsque  nous  l’avons  examiné,  nous  avons  été 
immédiatement  frappés  des  dimensions  anormales 
et  du  ballonnement  central  de  l’abdomen  ;  en  effet, 
le  ventre  pointe  vers  l’ombilic  et  c’est  surtout  la 
partie  médiane,  occupée  par  les  anses  grêles,  qui 
est  distendue,  tandis  qu’un  méplat  périphérique 
correspond  à  la  vacuité  du  cadre  colique  :  d’où 
l’impression  immédiate  d’une  sténose  à  la  termi¬ 
naison  dn  grêle. 

Le  ballonnement  rend  d’ailleurs  impossible 
un  palper  profond  des  viscères  et  ne  permet  pas 
de  sentir  une  tumeur.  Aussi  faisons-nous  immédia¬ 
tement,  et  sans  préparation  spéciale,  un  examen 
radioscopique. 

Or,  à  l’écran,  on  constate,  de  suite,  une  image 
caractéristique  indiquant  une  sténose  du  grêle  : 
on  voit  notamment  de  très  nombreuses  lignes 
de  niveau  horizontales,  lignes  de  séparation  entre 
des  liquides  et  des  gaz  retenus  dans  une  série 
d’anses  intestinales  distendues  :  la  projection 
radioscopique  de  l’abdomen  est  ainsi  rayée  par 
une  trentaine  de  lignes  horizontales  parallèles, 
à  l’instar  de  ces  papiers  de  tenture  modernes  qui 
sont  actuellement  à  la  mode.  Il  y  a,  pomrait-on 
dire,  «  eau  et  gaz  à  tous  les  étages  ».  Pareil  aspect 
permet  d’affirmer  une  sténose  à  l’extrémité  dn 
grêle,  avec  distension  des  anses  intestinales  sous- 
jacentes  (fig.  i). 

Une  deuxième  exploration  radiologique,  faite 
quelques  jours  plus  tard,  après  ingestion  de  baryte, 
montre  aussi  la  distension  des  anses  grêles,  bien 
que  le  tympanisme  ait  beaucoup  diminué  par 
administration  de  purgatifs.  Les  dernières  anses 
de  l’üéon,  surtout,  restent  pleines  de  barjde  et 
anormalement  élargies,  jusqu’à  l’orifice  üéo-cæcal 
par  lequel  filtre  un  mince  filet  de  baryte  qui  tombe 
dans  le  cæcum  et  remonte  dans  l’ascendant  (fig.  3 .) 

C’est  donc  au  niveau  même  de  la  valvule  que 
siège  la  sténose,  avec  distension  des  anses  sus- 
jacentes. 

Enfin,  une  troisième  exploration  radiographique, 
après  lavement  baryté,  dessine  tout  le  côlon,  dis¬ 
tend  l’ascendant  et  le  cæcum  dont  la  forme  arron¬ 
die  normale  se  dessine  sans  ancune  irrégularité  ; 
la  baryte  s’arrête,  sans  la  franchir,  au  niveau  de  la 
barrière  des  apothicaires  (ce  qui  est,  sinon  larègle, 
du  moins  une  circonstance  très  fréquente).  Cette 
dernière  exploration  par  lavement  baryté,  si  elle 
ne  permet  pas  d’affirmer  ime  sténose  valvrilaire, 
permet,  par  contre,  d’éliminer  toute  truneur 
cæcale  ou  cæco-valvulaire  (fig.  2). 

Bref,  de  ces  trois  explorations  radiologiques  on 
peut  conclure  à  une  sténose  siégeant  au  niveau 
de  la  valvule  de  Bauhin,  du  côté  du  grêle,  et 
n’intéressant  pas  sa  face  cæco-colique. 


Les  signes  cliniques  complémentaires  s’accor¬ 
dent  avec  ce  diagnostic  :  1°  il  y  a  du  sang  occulte 
dans  les  selles  à  tous  les  examens  ;  2°  le  ventre  une 
fois  dégonflé,  on  sent  une  tumeur  assez  volumi¬ 
neuse,  multilobée,  de  la  fosse  iliaque  droite,  à 
7  centimètres  environ  de  l’extrémité  iléale  anté¬ 
rieure  droite  sur  la  ligne  bi-iliaque,  tumeur 
correspondant  à  l’angle  iléo-colique  et  vraisembla¬ 
blement  constituée,  non  par  la  tumeur  sténosante 
elle-même,  mais  par  une  adénopathie  consécutive. 

'  Nous  avons  prié  le  Dr  Bergeret  d’opérer,  si 
possible,  notre  malade.  Il  l’a  fait  il  y  a  huit  jours, 
et  l’opération  a  confirmé  pleinement  le  diagnostic. 
La  valvule  iléo-cæcale  était  indurée  ;  le  cæcum  et 
le  côlon  étaient  fibres  :  la  masse  palpable  à  l’exa¬ 
men  clinique  était,  effectivement,  constituée  par 
une  volumineuse  adénopathie  :  celle-ci  rendait 
l’extirpation  complète  impossible.  On  dut  donc  se 
contenter  d’une  dérivation  iléo-colique.  Le  malade 
va  bien  depuis  l’opération. 

Mais  le  pronostic  reste  d’autant  plus  sombre 
qu’une  biopsie,  prélevée  au  niveau  des  ganglions, 
a  montré,  en  abondance,  des  cellules  néoplasiques 
siégeant  dans  les  vaisseaux  et  les  interstices,  avec 
d’innombrables  figures  de  division  karyokiné- 
tiques  qui  témoignent  de  l’activité  de  prolifé¬ 
ration  de  la  tumeur.  Il  s’agit,  vraisemblablement, 
d’un  lymphadénome  à  point  de  départ  .,  iléo- 
cæcal. 

De  ce  cas  récemment  observé,  où  le  diagnostic 
a  été  fait  cliniquement  et  radiologiquement  et 
confirmé  à  l’opération,  nous  rapprocherons  un 
autre  cas  observé  avec  J acques  Dumont,  à  l’hôpi¬ 
tal  Tenon,  cas  où  les  pièces  d’autopsie  ont  précisé 
les  modalités  de  la  tumeur. 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  soixante-deux  ans, 
entrée  salle  Duflocq  avec  des  accidents  d’obstruc¬ 
tion  intestinale  chronique.  Elle  avait  des  douleurs 
d’estomac  depuis  longtemps  et  souffrait  d’rme 
constipation  invétérée.  Depuis  un  an,  elle  mai¬ 
grissait,  perdait  ses  forces.  Brusquement,  en  fé¬ 
vrier  1912,  elle  fut  prise  de  violentes  douleurs 
abdominales,  siégeant  surtout  au-dessus  et  à 
droite  de  l’ombilic,  avec  vomissements  abondants, 
avec  arrêt  complet  des  matières  et  des  gaz.  Après 
huit  jours  de  rétention,  sous  l’influence  de  purga¬ 
tifs  doux,  débâcle  diarrhéique  et  suppression  des 
douleurs. 

Mais,  depuis  ce  moment,  de  nouvelles  crises 
douloureuses  de  rétention  se  succèdent,  durant 
huit  à  dix  jours,  séparées  seulement  par  deux  à 
trois  jours  d’accalmie  avec  diarrhée.  Les  coliques 
surviennent  deux  à  trois  fois  pendant  la  période 
digestive,  accompagnées,  à  droite  de  l’ombilic, 
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de  la  production  d'une  bosse  dordoureuse  et  de 
contractions  péristaltiques  se  voyant  à  travers  la 
paroi  :  puis  surviennent  des  borborygmes  avec 
affaissement  de  la  tumeur  et  suppression  des  dou¬ 
leurs. 

Après  quelques  heures  de  calme,  le  même  syn¬ 
drome  de  Kœnig  apparaît,  terminé  par  un  pas¬ 
sage  bruyaqt  de  gaz  et  de  liquides  à  travers  la 
partie  rétrécie.  Ces  «tortillements  de  boyaux»^ 
(suivant  l’expression  de  la.  malade)  indiquent 
netternent  un  obstacle  intestinal. 

h’âge  de  la  malade  donne  toutes  probabilités  aq 
diagnostic  de  tumeur,  bieq  que,  dans  les  périodes 
d’accalmie,  on  ne  sente  pas  4e  masse  anormale  nette. 
L’intestin  grêle  «  est  ballpniré  au  centre  de  l’ab- 
dprqen»,  entouré  d’un  méplat  du  côlon  qui  en 
indique  la  vacuité. 

Quelques  jours  après  l’entrée  de  la  malade,  la 
température  monta' à  39°,  une  broncho-pneumonie 
se  déclara  et  la  mort  survint  en  peu  de  temps. 

L’autopsie  montra  une  dilatation  extrême  de 
tout  le  grêle,  surtput  marquée  à  l’extrémité  de 
l’iléon,  avec,  au  contraire,  une  vacuité  et  une  étroi¬ 
tesse  anormales  du  gros  intestin. 

A  l’union  de  l’iléon  et  du  cæcum,  virole  étroite 
et  dure,  blanchâtre,  peu  yascularisçe,  arrondie 
cornrne  une  mandarine,  adhérente  au  cæcum  et  à 
l’ovaire  droit,  englobant  en  arrière  l’uretère  droit 
et  les  vaisseaux  ihaques  externes. 

A  la  coupe,  cette  virole  apparaît  néoplasique, 
épaisse,  avec  une  lumière  étroite  admettarit  dif¬ 
ficilement  un  crayon.  La  sténose  commence  brus¬ 
quement  par  un  orifice  étroit  ;  en  amont,  dilata¬ 
tion  énorme  de  l’iléon. 

Si  l’on  ouvre  le  cæcum,  on  constate  que  celui-ci 
est  rétracté,  mais  libre  et  sans  aucune  tumeur. 
Dans  la  cavité  cæcale,  pend  en  gtoin  ou  en  mu¬ 
seau  de  brochet,  la  valvule  de  Bauhin,  avec  ses 
deux  lèrnres  étirées  et  durcies. 

Chose  curieuse,  l’appendice  était  enroulé  au¬ 
tour  de  la  virole  iliaque  et  était  envahi,  lui  aussi, 
par  le  néoplasme,  en  sorte  que  l’on  pouvait  se 
demander  si  l’appendice,  peut-être  atteint  d’ap¬ 
pendicite  ancieime  avec  adhérences  anormales  ù 
l’iléon,  n’avait  pas  subi  une  transfoTmation 
malice  ef  n’avait  pas,  à  son  tour,  inocrdé,  par 
contact  direct,  l’iléon  et  Iq  valvule. 

Nous  avons  vu,  récemment,  un  cas  analogue  : 
néoplasmg  en  virole  du  tronsyerse,  aveç  appendice 
enroulé  et  adhérent  à  la  tuineur  :  or  l’appeudiee 
était  anormalement  fixé  depuis  une  très  ancienne 
appendicite.  Son  extrémité  était  renflée  en  ba¬ 
guette  de  tambour  et  occupée  par  qn  néoplasme 
qui  avait  gagné,  de  là,  le  cdlpp  et  «ivuit  proliféré 
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vigoureusement  sous  forme  de  cancer  colloïde  du 
traqs  verse. 

Ces  cas  de  néoplasines  de  l’appendice  par  trans-. 
formation  maligne  tardive,  inoculateqrs  de  cancer 
aq  côlon  auquel  ils  adhèrent,  paraissent  très  re¬ 
marquables  :  mais  Üs  nécessitent  d’autres  recher- 
ches, 

Quelles  que  puissent  être  les  hypothèses  sur  le 
début  précis  de  notre  tumeqr,  ceUe-ci  n,’en  avait 
pas  moins  provoqué  une  stricture  très  setrée  de 
la  terminaison  de  l’iléon  et  de  la  valvule  de  Pau- 
hin,  atrésjée  en  museau  de  brochet,  provoquant 
ainsi  un  syndrome  de  sténose  iliaque  terminale 
avec  toutes  .ses  conséquences. 


^A  propos  de  nos  deux  cas  personnels,  nous 
rapporterons  les  particularités,  cliniques  et  radio¬ 
logiques,  qui  permettent  l’individualisation  et  le 
diagnostic  des  cancers  de  la  valvule  üéo-cæcale. 

Des  observations  avaient  été  déjà  ancienne¬ 
ment  publiées  :  notamment  celles  de  Dauçe  en 
1832  {Àrch,  gén.  m,éd.),  de  Roulland  en  1840,  de 
Barth  et  Lcfcuvre  en  1867. 

En  1878,  Leube  et  Reichtenstein  ont  traité 
l’ensemble  de  la  question  dans  le  Traité  de  jtqiho- 
logie  de  Zieminasen- 

En  1882  surtout,  du  Castel,  dans  les  Arç^Jiwes 
générales  de  médecine,  rapporte  cinq  cas  de  néo¬ 
plasmes  de  l’iléon,  observés  dans  le  service  de 
Potain. 

Citons,  depuis  çette  époque,  l’important  travail 
de  Lejars  {Sepiaine  médicale,  1897.)  sqr  les  inva¬ 
ginations  intestinales,  survenues  dans  ii  cas  de 
sténoses  néoplasiques  valvulaires,  celui  de  DeBo- 
vis  [Revue  chiruXS^çàle,  1900)  ,  les  thèses  classiques 
de  Leclne  sur  les  cancers  du  grêle  et  de  Dumarest 
sur  les  cancers  du  cæcum.  Dans  notre  travail 
avec  Jacquea  Dumont  (Société  médicale  des  h6j>i- 
iaiix  et  Paris  médical,  1913  et  thèse  de  Cqnier,) 
nous  ayons  cherché  à  distinguer  anatomiquenient 
et  çhniquemént  les  forrnes  iliaques  et  les  formes 
C(f cales  de^  cancers  valvulaires.,  ' 

La  fréquence  des  néoplasmes  iléo-cæçaqx  varie 
suivant  les  statistiques  :  19  cas  sur  121  cancers 
du  gros  intestin  pour  Leichtenstein  ;  i  cas  sur  ipi 
poqr  Trêves;  pour  Lecèpe,  le  cancer  de  l’iléon tet- 
minal  représente  14  p,  100  des  tumeurs  dn  grêle, 

En  fait,  suivant  la  face  valvulaire  envahie,  le 
cancer  de  la  valvule  iléo-cæeale  est  compté  tantôt 
aipc  tumeurs  dq  grêle,  et  tantôt  aqx  tumeurs  du 
cæcum. 
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On  sait  que  la  valvule  de  Bauhin,  dite  encore 
barrière  des  apothicaires,  est  habituellement 
constituée  par  deux  valves  qui  déhmitent  une 
fente  transversale,  comme  les  deux  lèvres  déli 
mitent  la  bouche  ;  la  lèvre  inférieure  est  verticale 
et  se  prolonge  sur  le  cæcum  ;  la  lèvre  supérieure 
est  horizontale  et  se  prolonge  sur  l’ascendant. 
Deux  plis  transversaux  prolongent  latérahracr.t 
la  bouche  iléo-cæcale. 

Physiologiquement,  la  valvule  suffit,  le  plus  sou¬ 
vent,  à  empêcher  le  reflux  dans  le  grêle  du  contenu 
accumulé  dans  le  cæcum,  brassé  par  les  contrac¬ 
tions  et  projeté  dans  les  côlons.  Un  lavement  in¬ 
troduit  par  le  rectum  ne  doit  donc  pas  dépasser 
cette  valvule  :  d'où  le  nom  imagé  de  barrière  des 
apothicaires  qu’on  lui  a  attribué. 

Mais  les  examens  radiologiques  ont  montré  que, 
bien  souvent,  la  valvule  est  forcée  par  le  lavement 
opaque,  qui  reflue  dans  le  grêle.  D’importance  de 
la  valvule  elle-même  est,  d’ailleurs,  bien  déchue 
depuis  qu’on  a  eu  l’attention  appelée  sur  le  sphinc¬ 
ter  musculaire  qui  siège  sur  l’iléon  aux  derniers 
centimètres  du  grêle  et  qui  ouvre  ou  ferme  acti¬ 
vement,  suivant  des  réflexes  nerveux  ou  humo¬ 
raux,  le  passage  iléo-cæcal. 

Les  raisons  de  localisation  d’une  tumeur  en  un 
point  rétréci,  exposé  aux  traumatismes,  ont  été 
mises  en  relief  par  du  Castel,  qui  a  montré  la  fré¬ 
quence  des  cancers  au  niveau  des  principaux 
orifices  digestifs  (cardia,  pylore,  anus),-  points 
natrueUement  rétrécis,  donc  exposés  aux  trau¬ 
matismes.  Néanmoins,  le  cancer  valvulaire  iléo- 
cæcal  est  bien  loin  d’avoir  la  même  fréquence 
que  les  autres  cancers  orificiels. 

La  poussée  du  contenu  iliaque  sur  les  replis  val¬ 
vulaires  au  cours  des  ondulations  péristaltiques 
tend,  normalement,  à  les  allonger  et  provoque  un 
léger  degré  de  prolapsus,  de  même  que  les  efforts 
de  défécation  au  niveau  de  l’anus.  Des  trauma¬ 
tismes  résultent  du  passage  du  contenu  intestinal, 
notamment  des  corps  étrangers  (pépins,  noyaux  de 
cerise,  etc.)  à  travers  un  orifice  rétréci.  Parfois  on 
a  signalé  des  influences  traumatisantes  exté¬ 
rieures.  Hyénne,  par  exemple,  a  rapporté  l’histoire 
d’un  marchand  ambulant  appuyant  habituelle¬ 
ment  le  timon  de  sa  voiture  sur  sa  fosse  iliaque 
droite  et  irritant  ainsi  constamment  la  région  iléo- 
cæcale,  qui,  plus  tard,  devint  cancéreuse. 

Anatomiquement,  l’origine  du  néoplasme  ne 
petit  être  préci.sée  que  dans  les  phases  de  début  : 
car,  plus  tard,  l’envahissement  de  la  tumeur  en 
masque  le  point  de  départ.  Néanmoins,  dans  beau¬ 
coup  de  cas,  le  cancer  reste  longtemps  localisé  sur 
une  des  faces,  iliaque  ou  cæcale,  de  la  valvule,  ce 
qui,  nous  le  verrons,  entraîne  un  syndrome  cli¬ 


nique  bien  différent  :  d’où  les  deux  types  de 
cancer  iléo-valvulaire  et  de  cancer  cceco-valvulaire 
que  nous  allons  décrire  : 

A.  —  Cancer  ii,Éo-v.ALiT.ii,AiRE. 

Le  point  de  départ  initial  est  au  niveau  de 
la  muqueuse  du  grêle,  soit  sur  la  valve  elle-même, 
soit  sur  le  dernier  segment  de  l’iléon,  à  5  ou 
10  centimètres  de  la  valvule,  envahissant  rapi¬ 
dement  celle-ci  sur  son  versant  grêle. 

Exceptionnellement,  dans  notre  cas  de  Tenon, 
le  cancer  paraissait  avoir  été  propagé  en  direction 
centripète  à  partir  de  l’appendice  enroulé  autour 
de  la  terminaison  iliaque  et  devenu  néoplasique  ; 
l’envahissement  en  virole  paraissait  donc  s’être 
fait  des  tuniques  externes  à  la  muqueuse. 

Nous  n’avons  pas  trouvé,  dans  la  littérature,  de 
cas  comparables. 

Lorsque  le  néoplasme  débute  à  la  dernière 
partie  du  grêle,  s’il  est  pédiculé,  '  une  sorte  de 
bourgeon  venu  de  plus  haut,  entraîné  suivant  le 
sens  péristaltique,  peut  s’engager  en  clapet  dans 
l’orifice  valvulaire  et  provoquer  une  brusque  occlu¬ 
sion  avec  ses  conséquences. 

Dans  un  cas  de  du  Castel,  une  masse  charnue, 
à  point  de  départ  iliaque,  bloquait  ainsi  l’orifice. 

Inversement,  on  a  signalé  un  pédicule  cæcal  re¬ 
montant  à  contre-courant  à  partir  du  cæcum.  Dans 
un  cas  de  Barth  (Thèse  Lefeuvre,  1887) ,  une  tumeur 
encéphaioïde  de  la  valvule  envoyait  des  bour¬ 
geons  polypiformes  remontant  dans  le  grêle,  ayant 
provoqué  une  occlusion  aiguë  et  nécessité  ime  inter¬ 
vention  d’urgence:  on  comprend  que  ces  cas 
sont  tout  à  fait  exceptionnels. 

Généralement,  on  n’observe  la  tumeur  qu’à  une 
époque  avancée  de  son  évolution,  où  le  tissu  néo¬ 
plasique  a  envahi,  à  la  fois,  les  valves  et  la  partie 
terminale  du  grêle.  Les  valves  sont  devenues, 
épaisses  et  rigides,  réduisant  considérablement  le 
calibre  de  l’orifice  ;  la  congestion  et  l’œdème  aug¬ 
mentent  encore  cette  sténose  orificielle  ;  enfin  un 
spasme  surajouté  à  la  fin  de  l’iléon  peut  aussi 
compléter  brutalement  l’occlusion. 

La  valvule  envahie  n’admet  alors  qu’rme  petite 
sonde,  comme  dans  notre  cas,  ou  la  pointe  du  petit 
doigt  comme  dans  un  cas  de  Rolleston  et  Sheüds, 
la  pointe  d’un  crayon  comme  dans  un  cas  de 
Matlakowski.  Dans  le  cas  de  Rendu  et  Bouley,  de 
l’eau  versée  dans  l’iléon  ne  passait  plus  dans  le 
cæcum  qu’en  mince  filet  à  travers  l’orifice. 

En  amont  de  la  sténose,  l’iléon  apparaît  très 
distendu,  atteignant  le  calibre  du  côlon  :  cette  dis¬ 
tension  remonte  parfois  très  haut;  le  grêle,  élargi 
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dans  sou  éusemblë,  est  d'abord  pris  à  l’âutopsie 
ipoiiï  le  gras  intestin  ;  dans  l’iléon  distendu,  on 
trouve  une  accumulation  de  contenu  liquide  sur¬ 
monté' de  gaz  (ce  qui  s’était  traduit,  dans  notre  cas, 
pâr  unè  série  de  niveaux  liquides  Horizontaux,  à 
diverses  hauteurs,  lorsdè  l'examen  radiologique). 

En  aval  de  la  sténose,  au  contraire,  il  n’y  a  plus 
qu’ün  mince  passage  :  cæcum  et  gros  intestin,  tou¬ 
jours  vides,  sè  rétractent  et  diminuent  de  vôlUme. 

Il  en  résulte  ce  schéma,  général  que,  dans  le 
canOer  valvulaire,  il  y  a  interversion  des  valeurs 
au  point  de  vue  du  caübre  des  différents  segments 
intestinaux  :  l’intestin  grêle  est  gros  et  le  gros 
intëstilà  est  grêle. 

Une  particularité  très  spéciale,  et  bien  intéres¬ 
sante,  des  cancers  iléo-valvülâires  est  représentée 
par  la  fréquence  dés  invaginations  du  grêlé 
dans  le  gros  intestin.  En  effet,  poussant  sur  lé 
têtrécisseihent,  les  ondes  péristaltiques  têndènt  à 
entraîner  le  grêle  et  à  1  ’inyaginer,  (en  raison  des  diffé¬ 
rences  de  calibre),  dans  la  lumière  du  gros  intestin. 

Ea  tête  de  l’invagination  fait  saillie  dans  l’ascen¬ 
dant  ;  mais  elle  peut  remonter  beaucoup  plus  loin 
ènÊôrë,  atteindre  l’anglecolique  droit,  etniêmeche- 
ihiner  dans  le  transverse  dans  les  câs  les  plus 
extrêmes.  Sur  irne  pièce  anatomique  attribuée  à 
Trêves  et  conservée  à  l’University  College  Hospi¬ 
tal  de  -ïyOndres,  la  tête  de  l’invaginatiort  avait 
atteint  l’anse  sigmoïde. 

Même  sans  atteindre  ce  degré  formidable, 
l’invagination  du  grêle  dans  le  côlon  provoque 
(Ou  complète)  brusquement  l’occlusion  et  obligé 
à  une  intervention  d’urgence. 

Dans  la  statistique  de  Dejars,  sur  ii  cas  d’in¬ 
vagination  intestinale,  plus  de  la  moitié  (6  cas) 
concerne  des  cancers  de  la  valvule  de  Batihin; 
depuis,  Desmarets  a  publié  3  autres  cas. 

CUNi  QüEMBNT,  le  cancer  iléo-valvülaire  est, 
généralement,  un  cancer  sténosant,  la  sténose 
siégeant  à  la  terminaison  du  grêle. 

I.  La  sténose  peut  être  progressive,  lente  :  une 
Constipation  s’installe,  de  plus  en  plus  serrée,  les 
selles  ne  Se  produisant  plus  qu’à  coup  de  purga¬ 
tifs  :  ou  encore  elles  sont  entrecoupées  de  crises 
périodiques  de  débâcle. 

Dans  nôtre  cas,  le  malade  restait  huit  à  dix 
jeuïs  sans  seUes,  avec  des  coliques  de  plus  en 
plüS’violéntes  ;  les  purgatifs  étaient  sans  action, 
les  antispasmodiques  étaient  un  peu  plus  effi- 
cacés  , sur  ,  les  coliques,  mais  généralement  d’effet 
très  réduit  ;  puis,  après  plus  d’une  semaine  d’ar¬ 
rêt  dé.Sj'ïüatières,  survenait  une  diarrhée  de  liqui¬ 
dation  durant  deux  à  trois  jours,  après  laquelle 
.s’installait  une  nouvelle  période  de  blocage. 


Il  en  était  de  même  dans  Un  cas  de  I/êroux,  où 
pendant  unè  semaine  existait  une  occlusion  com¬ 
plète,  même  sans  gàz  ;  âu  moment  Où  l’oà  s’ap¬ 
prêtait  à  intervenir,  survenait  Une  débâcle  éva- 
cuatrice,  après  laquelle  lê  cycle  recommençait. 

A.  De  syndrOraè  de  Kœnig  s’observe  fréquem¬ 
ment,  caractérisé  à  lâ  fois  pâr  :  à)  unè  doUlêur 
violente  soùs  forme  de  coliques  accompagnant 
b)  des  ondes -péristaltiques,  à’^àapoTtancécxàissahte. 
visibles  à  travers  la  paroi,  â  la  façon  d’iun  «  grouil¬ 
lement  de  serpents  jso  us  une  étoffe  »  ;  c)  un  ôorùo- 
rygme  terminal  bruyant  produit  par  le  brusque  con¬ 
flit  des  hqüides  et  des  gaz,  lors  de  leur  passage 
tardif  à  trarærs  l’orifice  rétréci. 

Ces  borborygmes  annoncent  la  fin  dé  la  crise 
douloureuse.  Le  malade  entre  alors  dans  ime  pé¬ 
riode.  de  calme  et  de  bien-être.  Mais  peu  à  peu, 
après  quelques  minutes  ou  quelques  heures,  de 
nouvelles  coliques  douloureuses  se  produisent, 
rdlànt  crescendo  jüsqu’à  une  violente  crise,  ter¬ 
minée  elle  aussi  pâr  une  bruyante  évaéuation 
hydro-aérique. 

Des  descriptions  typiques  dè  ces  crises  se  trou¬ 
vent  d’ailleurs  dans  les  plus  anciennes  observa¬ 
tions  : 

V  Dans  un  câs  dè  Rendu  et  Bouley  (1882),  par 
exemple,  il  est  noté  que  des  contractions  doulou¬ 
reuses  s’exacerbaient  progressivement,  les  anses 
intestinales,  très  grosses,  se  dessinant  et  faisant 
saillie  sous  la  paroi  ;  puis  un  gargouillement 
bruyant  terminait  les  douleurs. 

Dans  un  câs  de  Maltakowski  (1882),  sont  signa¬ 
lés  aussi  les  mouvements  péristaltiques  et  le 
glou-glou  terminal. 

Dans  un  câs  de  Bristowe  (1890),  il  se  produisait 
des  crises  douloureuses  à  dix  minutes  d’intervalle  : 
les  vagues  péristaltiques  étaient  visibles  dans  là 
fosse  iliaque  droite  ;  vingt  à  trente  secondes  après, 
gargouillement  et  effohdrenient  des  anses  avec 
soulagement  brusque, 

La  description  de  Kœnig,  qui  ne  date  que  de 
1892,  est  donc  postérieure  à  ces  cas,  et  le  syndrome 
décrit  communément  sous  le  nom  de  syndrome 
de  Kœnig  était  connu  bien  avant  lui  dails  le  can¬ 
cer  sténosant  du  grêle  i  c’est,  d’ailleurs,  surtout 
dans  la  tuberculose  sténosante  de  l’inteStin  que 
Kœnig  l’a  décrit.  Il  est  si  bruyant  et  si  carac¬ 
téristique,  qu’il  ne  pouvait  guère  passer  inaperçu. 

B.  Un  autre  syndrome  dè  sténose  lente  de  l’in¬ 
testin  sur  lequel  de  nombreux  auteurs  ont  insisté 
(parmi  lesquels  Ricard  et  Albert  Mathieu)  est  le 
syndrome  de  fausSé  aScité,  la  matité  déclive 
changeant  avec  les  changements  dé  position  du 
malade  ;  elle  est  causée  pat  l’acJcumulation, 
dans  les  anses  grêles  distendues,  d’une  forte  quan- 
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tité  de  liquide  de  stase  surmontée  de  gaz  ;  les 
grandes  dimensions  des  anses  distendues  peuvent 
en  imposer  pour  une  collection  libre  du  péritoine 
(fausse  ascite);  pour  une  volumineuse  dilatation 
de  l’estomac  ou  dü  côlon  avec  bruits  de  clapotage. 

Nous  retrouverons  ce  signe  beaucoup  plus  net- 
;tement  à  la  radiographie,  avec  niveaux  liquides 
horizontaux  multiples  en  divers  points  de  l’ab- 
domeu  correspondant  aux  anses  grêles  distendues. 

C.  Le  ballonnement  centrai  de  l’abdomen 
aveq  méplat  en  guirlande  périphérique  nous 
paraît  caractéristique,  du  moins,  l’était-il  dans  nos 
deux  cas  et  faisait-U  faire  le  diagnostic  de  sténose 
à  l’extrémité  du  grêle.  Il  y  a  ballonnement  énorme 
du  ventre,  remontant  tout  le  long  du  grêle,  par 
gêne  de  l’évacuation  des  gaz  à  travers  la  sténose. 
Notre  cas  avait  été  pris,  en  ville,  pour  un  cas 
d’aérophagie  avec  disfensibn  gazeuse  de  tout  le 
tractüs  digestif.  La  partie  eenlràlë  dü  ventré  fait 
ainsi  une  saülie  «  en  obusier  ». 

Par  contre,  tout  autour,  la  guirlande  colique  est 
vide  de  matières  et  de  gaz  et  il  en  résulte  un  mé¬ 
plat  encadrant  le  tympanisme  central.  li  en  ré¬ 
sulte  donc  un  «  tympanisme  central  »  qui,  dans  les 
cas  les  plus  typiques,  est  caractéristique  d’uné 
sténose  à  la  fin  du  grêle  :  tme  sténose  à  la  termi¬ 
naison  du  côlon  est,  au  contraire,  caractérisée 
par  un  tympanisme  périphérique  du  cadre  coli¬ 
que  avec  dépression:  centrale  correspondant  aux 
anses  grêles.  Si,  plus  tard,  la  stase  s’étend  à  l’en¬ 
semble  du  gros  intestin;  puis  du  grêle,  le  tympa¬ 
nisme  se  généralise  et  occupé,  à  la  fois;  le  milieu 
et  la  bordure  de  l’ abdomen. 

D.  L’aspect  radiologique,  dans  les  cas  de  can¬ 
cer  iléo-valvulaire,  est  celui-là  même  que  nous 
avons  décrit  dans  notre  observation  : 

-  1°  Sans  baryte,  nous  avons  été  frappé  de  voir; 
dans  Un  abdoméii  aussi  tympanique",  une  série  dé 
niveaux  liquides,  surmontés  de  gaz,  dans  des 
anses  intestinales  très  anormalement  distendues  : 
céS  lignes  de  îiiveaii  à  différentes  hauteurs  for¬ 
maient  une  série  dè  rayures  horizontales  pathô- 
giiomohiques; 

Après  ingestion  de  repas  barÿté,  on  voit  les 
anses  grêles  très  dilatées  i  le  liquide  retenu  à 
différents  niveaux  étant  constitué  par  de  la  baryte 
surmontée  de  gaz. 

Un  peu  plüs  tard,  on  voit  les  dernières  anses  de 
l’iléon,  énormes  :  la  baryte  s’arrête  brusquement  au 
niveau  de  la  valvule.  Dans  le  cæcum,  dans  l’ascen¬ 
dant,  il  n’y  a  pliis  qu’un  mihce  filet  de  baryte 
a3mht  filtré  à  travers  la  valvule  .sténôsée  ;  il 
accuse  le  contour  de  la  terminaison  du  grêle. 

3°  Inversement,  après  Idvémént  baryté,  on 
constate  que  le  côlon  peut  Ce  distendréf  n’àyant  pas 


perdu  sa  souplesse;  son  imprégnation  üè  montre, 
par  ailleurs,  auctme  irrégidarité,  aucune  déforma¬ 
tion,  aucune  lacune  ;  il  n’y  a  donc  pas  d’obstàcle 
jusqu’au  niveau  de  la  valvule:  Par  contre,  à  Cé 
niveau,  la  baryte  s’arrête  ou  ne  s’engage  que  par 
une  pointe  qui  peut  dessiner  un  trajet  irrégulier. 
Mais  il  est  difficile  d’en  conclure  à  Une  stéübse 
étant  donnée  l’imperméabilité  fréquente  de  la 
barrière  des  apothicaires:  Autrement  dit,  le  lave- 
mdnt  baryté  apporte  surtout  une  preuVe  négative, 
permettànt  d’éliminer  un  obstacle  Coliqitë  ou 
cæcal; 

Bref,  l’ingestion  de  baryte  d’une  part,  le  lave¬ 
ment  de  baryte  de  l’autre,  hmitent  strictement, 
dans  les  deux  sens,  le  siège  de  la  sténose  à  la 
région  valvulaire  et  permettent,  comme  dans  notre 
cas,  un  diagnostic  fermé  et  précis  de  sténose  iléo- 
valvulaire. 

Dans  les  cas  particuliers  oh  il  y  a  invagination 
du  grêle  dans  le  côlon,  le  lavement  baryté  permet¬ 
trait  le  diagnostic  en  dessinant  en  négatif  l’invagi¬ 
nation  grêle  non  imprégnée  dé  baryte  mais  entou¬ 
rée  complètement  du  contenu  baryté  cæeo- 
colique  dans  lequel  elle  plongerait, 
g  Tels  sont,  avec  l’amaigrissement  progressif, 
avec  la  palpation  d’une  tumeur  ou  des  ganglions 
voisins,  avec  les  hémorragies  occultes,  lès  princi¬ 
paux  signes  caractéristiques  qUi  peUvent  permettre 
e  diagnostic  du  cancer  iléo-valvulaire  avec  sténose 
lente. 

II;  Une  des  complications  de  cette  forme  est  la 
survenue  de  brusques  obstructions  aiguës,  lors¬ 
que  l’orifice  sténosé  se  bloque  par  un  spasme, 
par  un  corps  étranger  engagé  dans  le  rétrécis^ 
sement,  par  un  bourgeon  néoplasique  faisant 
clapet,  et  surtout  par  invagination  de  l’iléon 
dans  le  cæco-ascendànt. 

Alors  se  complète  brutalement  la  sténose,  avec 
syndrome  d’occlusion  aiguë  :  arrêt  des  matières 
et  des  gaz,  ballonnement  excessif,  vomissements 
intestinaux,  troubles  de  déshydration  ou  troubles 
toxiques  accusant,  d’emblée,  une  grosse  gravité, 
cédant  parfois  provisoirement  aux  injections 
salines  hyperchlortirées,  mais  exigeant  sans  retard, 
et  le  plus  tôt  possible,  l’intérvention  chirürgicàle: 

Dans  le  cas  de  Barth  et  Lefeuvre  il  y  avait 
bien,  de  temps  en  temps,  quelques  coüques  dou¬ 
loureuses  avec  borborygmës:  mais  brusquetnèrit, 
un  jour,  après  dîner,  leS  douleurs  devinrent 
très  violentes,  le  ventre  augmenta,  des  vomiSsCr 
ments  fétides  se  produisirent,  tandis  qUe  selles  et 
gaz  se  supprimaient.  Les  purgations  étaient 
rejetées.  A  l’opération,  la  valvule  stéiiosêe  était 
obstruée  complètement  pdf  l’engagément  d’un 
prolongement  polypifornie  parti  ^  de  la  tumêuri 
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B.  —  Cakcer  c^co-vaevulairë. 

Il  se  caractérise  liabituellement  par  un  S3Ti- 
drome  clinique  très  différent.  Ba  tumeur  prolifère 
sur  le  versant  cæcal  où  eUe  a  toute  la  place  de  se 
développer  et  de  s’épanouir  sans  provoquer  de 
sténose.  Il  en  résulte  que  le  cancer  cæco-valvu- 
laire  est  surtout  de  forme  tumorale,  et  non 
sténosante  C'est  un  cancer  du  ccecum,  qui  en  offre 
les  particularités  cliniques  :  la  tumeur  s’épanouit 
en  une  volumineuse  masse,  repérable  à  la  palpa¬ 
tion,  et  dont  le  lavement  baryté  dessine,  en  né¬ 
gatif,  l’empreinte.  Il  n’y  a  tendance  ni  au  blocage 
du  grêle,  ni  à  l’invagination  provoquant  une  crise 
.  brutale  d’obstruction.  Par  contre,  la  tmneur  pro¬ 
liférante  saigne  facilement,  donnant  lieu  à  du 
melæna.  Parfois  eUe  dégénère,  mal  vascularisée, 
'putride  (forme  gangreneuse). 

D’autres  fois  (Dereboullet),  elle  provoque  une 
anémie  cancéreuse  qui  domine  la  scène  morbide. 

Comme  exempile,  nous  rapporterons  un  cas  de 
Cbaput.  Il  s’agissait  d’une  grosse  tumeur,  à  con¬ 
tours  irréguUers,  dure,  inégale,  avec  bosselures 
et  petits  noyaux,  assez  mobile,  faisant  corps  avec 
la  paroi  abdominale  postérieure,  s’étendant  trans¬ 
versalement  de  l’épine  iliaque  antéro-supérieure 
à  deux  travers  de  doigt  de  l’ombilic,  et  vertica¬ 
lement  du  point  de  Mac  Burney  aux  fausses  côtes. 

Or  la  pièce  anatomique  montra  la  valvule 
intacte  sur  le  versant  du  grêle,  tandis  que,  sur 
son  versant  colique,  la  valve  postérieure  était 
dégénérée,  perforée,  avec  une  ulcération  d’une 
hauteur  de  ii  centimètres,  ayant  débordé  sur 
le  côlon  :  le  cæcum  était  intact  sur  le  reste  de 
sa  lumière. 

Ces  cas,  se  comportant  comme  les  cancers  du 
cæcum,  sont  loin  d’avoir  l’intérêt  clinique  des 
cancers  sténosants  iléo-valvulaires.  Aussi  n’in¬ 
sisterons-nous  pas  davantage  sur  leur  aspect 
clinique. 

C.  —  Cancer  mixte  ii,Éo-c.®co-vAr,vui,AiRE. 

Si  les  deux  formes  iléo-valvulaires  et  cæco- 
valvulaires  nous  paraissent  devoir  être  individua¬ 
lisées  cliniquement  et  radiologiquement,  nous 
devons,  par  contre,  remarquer  que,  parfois  à  une 
période  tardive,  on  observe  des  formes  mixtes 
ayant  envahi  aussi  les  deux  versants  et  qui 
n’offrent  plus  les  caractères  initiaux  de  pureté 
sur  lesquels  nous  ayons  voulu  insister. 

En  RÉSUME; 

i»  DanSj  la  forme  iléo-valvulaire  les  cancers 
de  la  valvule  iléo-cæcale  peuvent  être  localisés 
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exclusivement  à  son  versant  iliaque  :  il  s’agit  gé¬ 
néralement  alors  de  cancers  sténosants  du  grêle, 
avec  tendance  aux  invaginations,  provoquant 
une  occlusion  lente  avec  épisodes  d’obstruction 
aiguë. 

2°  Dans  la  forme  cœco-valvulaire,  ils  peu¬ 
vent  être  localisés  sur  le  versant  colique  :  il  s’agit 
alors  de  cancers  cæco-coliques,  à  forme  tumo¬ 
rale,  hémorragique,  gangreneuse,  anémique,  sans 
grande  tendance  aux  obstructions  aiguës  ou 
chroniques. 

Ces  deux  aspects  cliniques  sont  donc  très  diffé¬ 
rents  suivant  le  versant  valvulaire  néoplasie. 


LES 

RECTITES  STÉNOSANTES 


le  P'  Henri  HARTMANN 

Des  rectites  sténosantes,  encore  décrites  sous 
les  noms  de  rétrécissements  cylindriques,  rétré¬ 
cissements  annulaires,  rétrécissements  syphili¬ 
tiques,  rétrécissements  inflammatoires,  rectites 
hypertrophiques, proliférantes  et  sténosantes,  etc., 
ont  fait  l’objet  de  nombreux  travaux.  Je  crois  ce¬ 
pendant  qu’il  y  a  lieu  de  rectifier,  sur  im  certain 
nombre  de  points,  les  opinions  actuellement  cou¬ 
rantes.  Sans  vouloir  vous  en  faire  aujourd’hui 
ime  histoire  complète,  je  voudrais  insister  sur 
quelques  points  en  m’appuyant  sur  les  120  obser¬ 
vations  que  j’ai  personnellement  recueillies. 

Il  est  classique  d’admettre  que  les  rectites  sté¬ 
nosantes  sont  beaucoup  plus  fréquentes  chez  la 
femme  que  chez  l’homme.  En  Allemagne,  Julins- 
burger  trouve  103  femmes,  15  hommes,  soit 
68  p.  100  des  cas  chez  la  femme  ;  Richard  Poel- 
chen,  190  femmes,  25  hommes,  86  p.  100.  En 
France,  Carré  arrive  à  des  résultats  analogues  : 
210  femmes,  66  hommes,  72  p.  100  chez  la  femme. 
Delbet  et  Bféchot  pensent  que  80  p.  106  des  cas 
se  rencontrent  chez  des  femmes. 

Les  nombreux  faits  que  j’ai  observés  me  font 
croire  qu’il  y  a  là  une  exagération  dans  la  pro¬ 
portion  attribuée  au  sexe  féminin.  Certes  l’addi¬ 
tion  des  cas  publiés  le  montre  ;  mais  si  les  statis¬ 
tiques  globales  que  nous  venons  de  rappeler 
aboutissent  à  ce  résultat  que  80  p.  100  des  rec¬ 
tites  sténosantes  se  rencontrent  dans  le  sexe  fémi¬ 
nin,  ü  ne  s’ensuit  pas  que  ce  pourcentage  corres¬ 
ponde  à  la  réalité.  En  France,  les  premiers  qui 
ont  étudié  sérieusement  la  question,  Gosselin  et 
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Fournier,  étaient,  au  moment  où  ils  ont  publié 
leurs  travaux,  l'un  chirurgien,  l'autre  médecin  de 
l’hôpital  de  l/ourcine,  hôpital  où  ne  sont  hospita¬ 
lisées  que  des  malades  du  sexe  féminin.  Il  est  évi¬ 
dent  que  leurs  observations  avaient  toutes  trait 
à  la  femme.  Or  on  les  retrouve  dans  toutes  les 
statistiques  globales  publiées  ;  il  est  dès  lors  évi¬ 
dent  que  ces  statistiques  globales  doivent  don¬ 
ner  tm  pourcentage  de  malades  du  sexe  féminin 
plus  élevé  que  la  réalité.  Placé  dans  des  conditions 
différentes,  ayant  fait  toute  ma  carrière  dans  des 
hôpitaux  généraux,  admettant  aussi  bien  des 
hommes  que  des  femmes,  je  devais  fatalement 
arriver  à  des  chiffres  différents  de  ceux  que  l'on 
trouve  dans  les  statistiques  globales  antérieure¬ 
ment  publiées.  J’ai  bien  constaté  une  prédomi¬ 
nance  du  sexe  féminin,  mais  le  relevé  intégral  de 
mes  observations  personnelles  est  loin  de  montrer 
entre  les  deux  sexes  une  disproportion  aussi 
grande  que  celle  généralement  admise. 

Sur  mes  120  cas,  je  trouve  6g  femmes  et  51 
hommes,  soit  seulement  57,5  p.  100  des  cas  chez 
la  femme.  En  Amérique,  Kelsey,  qui  pratique 
comme  inoi  dans  un  hôpital  général,  s’élève  de 
même  contre  l'opinion  généralement  admise  et 
pense  que  les  rétrécissements  du  rectum  ne  sont 
pas  beaucoup  plus  fréquents  chez  la  femme  que 
chez  l’homine. 

Récemment  enfin,  Buie,  réunissant  258  cas 
observ'és  à  la  clinique  des  Mayos,  trouve  120 
femmes  et  138  hommes.  Il  3^  a  donc  lieu  d'aban¬ 
donner  l’opinion  classique  et  d’admettre  que  les 
rectites  sténosantes  peuvent  se  rencontrer  aussi 
bien  chez  l'hoinme  que  chez  la  femme. 

Au  poiiit  de  vue  de  l’ifge,  mes  malades  peuvent 
être  classés  de  la  manière  suivante  : 

Au-dessous  de  30  ans .  3  cas. 

De  zo  à  29  ans  . . . .  : .  25  — 

—  .30  ^  39  --  .  45  — 

—  40  à  49  ~  . 3t  — 

—  40  à  59  —  . 12  — 

Au  delà  de  60  ans. . . ,.  .  . . .  4  — 

Quarante-trois  de  mes  malades  étaient  indiscu¬ 
tablement  S3q)hilitiques.  En  réalitévle  nombre  des 
S3^hilitiques  est  probablement  plus  considérable, 
la  syphilis  n’étant  quelquefois  pas  avouée  ou 
pouvant  être  mécomiue  et  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  n’ayant  été  pratiquée  que  dans  un  nombre 
dé  cas  limité.  Sur  ce  point,  la  fréquence  cle  la 
syphilis  dans  lés  antécédents,  nous  nous  trouvons 
d’accord  avec  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés 
de  la  question. 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  nous  avons 
constaté  des  lésions  tuberculeuses  chez  les  ma¬ 


lades  porteurs  d’un  rétrécissement  du  reetiun. 

11  est  possible  que  la  tuberculose  trouve  chez  ces 
malades  débilités,  dont  la  nutrition  est  troublée 
par  le  fait  du  rétrécissement,  un  terrain  favorable 
à  son  développement.  Notons  toutefois  que,  dans 

12  cas,  il  existait  une  tuberculose  pulmonaire 
indéniable  avant  l’apparition  des  premiers  signes 
de  rectite  sténosante. 

Ra  pédérastie  passive,  le  chancre  mou  de  l’anus 
et  surtout  la  blennorragie  ano-rectale  nous  semblent 
jouer  un  rôle  indiscutable  dans  la  genèse  de  la 
rectite  sténosante.  i 

Ra  dysenterie  a  été  mentionnée  par  un  càrtain 
nombre  d’auteurs  ;  son  influence  semble  toutefois 
moins  nette.  Elle  est  rejetée  d’une  manière  absolue 
par  les  chirurgiens  américains,  qui  se  fondent  sur 
ce  f'mt  que,  malgré  le  grand  nombre  des  cas  de 
dysenterie  observés  pendant  la  guerre  de  sécession, 

,  on. n’a  vu  après  elle  aucun  cas  de  rétrécissement 
du  rectum.  Or,  s’il  y  en  avait  eu  un,  il  n’aurait 
P  as  manqué,  comme  le  dit  Matthews,  de  se  faire 
pensionner. 

Ra  bilharziose,  la  nocardose  ont  été  mentionnés. 
On  a  aussi  parlé,  dans  les  antécédents,  de  la  cons¬ 
tipation,  des  hémorroïdes,  mais  ces  affections  sont 
si  fréquentes  que  nous  ne  croyons  pas  devoir  leur 
attribuer  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  la  mala¬ 
die  qui  nous  occupe.  On  voit  bien,  chez  les  hémor- 
roïdaires,  des  rectites,  mais  ce  sont  des  formes  très 
différentes  de  rectite,  ce  sont  des  rectites  glaireuses 
n’aboutissant  pas  à  la  formation  de  rétrécisse^ 
ments,  à  l’inverse  de  ces  rectites  granuleu.ses 
qu'on  observe  dans  la  blennorragie. 

Au  contraire,  il  nous  semblé  que  certaines  rec¬ 
tites,  conséculives  à  la  curiethérapie  de  cancers  du 
col,  peuvent  être  le  point  de  départ  de  rectites 
sténosantes. 

De  l’ensemble  des  considérations  étiologiques 
que  nous  venons  de  mentionner,  il  semble  résulter 
.  que  les  rectites  sténosantes,  bien  que  présentant 
des  caractères  identiques  à  leur  stade  de  complet 
développement,  sont  l’aboutissant  dè  causes 
diverses,  ce  quel’anatomie  pathologique  va  eonfir-^ 
mer. 

Anatomie  pathologique.  —  Alors  que  dans 
les  sténoses  en  rapport  avec  un  cancer,  la  lésion 
siège  à  des  hauteurs  variables,  occupe  une  lom 
gueur  plus  ou  moins  grande  du  rectum  et  laisse 
intactes  les  parois  intestinales  au-dessus  et  au^ 
dessous,  dans  les  rétrécissements  inflammatoires, 
les  lésions  présentent  des  points  d’élection  et  ne 
sont,  en  général,  pas  limitées  au  point  coarcté. 

Re  rétrécissement  est,  en  général,  bas  situé, 
de  2  à  6  centimètres  au-dessus  de  l’anus;  ce  siège 
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.  bas  existait  dans  100  cas  ;  4  fois  le  rétrécissement 
se  trouvait  plus  baut  situé,  à  8  ou  9  centimètres 
de  l’anus  ;  dans  un  cas  seulement,  il  siégeait  à  la 
partie  supérieure  de  l’ampoule  ;  15  fois  le  rétrécis¬ 
sement  s’étendait  à  peu  près  également  à  toute  la 
hauteur  du  rectum,  remontant  même,  dans  quatre, 
à  la  partie  inférieure  du  côlon  pelvien  ;  une  fois 
seulement  nous  avons  vu  deux  rétrécissements 
superposés,  l’un  à  4,  l’autre  à  12  centimètres  au- 
dessus  de  l’anus. 

Le  rétrécissement  a  le  plus  souvent  une  forme 
cylindrique  ;  sa  longueur  varie.  Ce  peut  être  une 
sorte  de  pessaire  haut  de  2  à-  3  centimètres  ;  habi¬ 
tuellement,  il  se  présente  avec  une  forme  en  enton¬ 
noir,  dont  l’orifice  supérieur  n’admet  que  l’index, 
le  petit  doigt,  ou  même  simplement  une  sonde 
urétrale.  La  surface  est  exulcérée,  parfois  réelle¬ 
ment  tdcérée,  l’ulcération  pouvant  s’étendre  "sur 
une  assez  grande  hauteur,  mais  ne  creusant  ja¬ 
mais  profondément  la  paroi  intestinale. 

Sur  une  coupe,  la  paroi  du  rectum  est  épaissie, 
toutes  ses  tuniques  sont  confondues  en  un  bloc 
sdéro-œdémateux,  dont  l’épaisseur  atteint  i  à  2 
centimètres.  Le  maximum  des  lésions  siège  dans 
la  couche  sous-muqueuse  ;  mais  le  processus  sclé¬ 
reux  ne  se  borne  pas  à  cette  couche,  il  envahit  les 
tuniques  musculaires  et  peut  aboutir  à  la  forma¬ 
tion  de  masses  calleuses,  dépassant  quelquefois  la 
paroi  externe  du  rectum. 

Au-dessous  du  rétrécissement,  la  muqueuse  est 
malade,  rouge,  exulcérée,  parfois  le  siège  de  véri¬ 
tables  ulcérations.  Presque  toujours  elle  a  perdu 
sa  souplesse  ;  elle  est  rigide,  grisâtre,  d’appa¬ 
rence  épidermique  par  places  et  parcourue  de 
tractus  fibreux.  Dans  un  cas,  nous  avons  vu  à  son 
niveau  de  grandes  plaques  cutanées,  véritable 
pachydermie  rectale.  En  général,  cette  muqueuse, 
manifestement  épaissie,  est  semée  de  granula¬ 
tions  et  même  de  véritables  saillies,  tantôt  papü- 
lomateuses,  tantôt  molluscoïdes,  qui,  lorsqu’elles 
prennent  un  grand  développement,  font  donner 
à  la  maladie  le  nom  de  rectite  proliférante  et  sténo- 
sante.  L’anus  est  creusé  d’ulcérations  fissuraires, 
séparant  les  saillies  d’un  véritable  bouquet  coh- 
dylomateux. 

Au-dessus  du  rétrécissement,  Gosselin  et  Eour- 
nier  ont  décrit  une  ulcération  qui,  envahissant 
drculairement  le  rectum,  pourrait  remonter  à  une 
hauteur  considérable,  5,  8,  10  centimètres  et  plus. 
Cette  ulcération  se  terminerait  en  haut  par  un 
bord  festormé  au-dessus  duquel  la  muqueuse  re¬ 
prendrait  brusquement  son  aspect  normal.  Nous 
n’avons  que  très  exceptionnellement  constaté 
l’existence  d’une  pareille  ulcération.  Ce  que  nous 
avons  vu,  ce  sont  le  plus  souvent  des  lésions 
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banales,  une  muqueuse  rouge  vineux  avec  de 
petites  érosions,  résultat  probable  de  la  stase  ster- 
corale.  Les  grandes  ulcérations  se  sont  rencon¬ 
trées  dans  des  cas  de  recto-coHtes  sténosantes  et 
ulcéreuses,  remontant  jusque  dans  le  côlon  pel¬ 
vien,  caractérisées  par  des  rétrécissements  très 
longs  mais  peu  serrés,  ulcérés  sur  toute  leur  lon¬ 
gueur  et  se  terminant  supérieurement  par  un 
bord  transversal  net,  au-dessus  duquel  la  mu¬ 
queuse  reprend  immédiatement  ses  caractères 
normaux. 

Un  point  qui  nous  a  frappé  dans  l’examen  des 
pièces  que  nous  avons  enlevées,  c’est  que  la 
sclérose  de  la  sous-muqueuse  se  continue  en  se 
dégradant  bien  au-dessus  du  point  coarcté  et 
peut  intéresser  un  segment  de  l’intestin  où  la 
muqueuse  ne  paraît  présenter  aucune  lésion. 

Autour  du  rectum  on  voit  fréquemment  des 
fistules  qui,  point  particulier,  partent  presque 
toujours  au-dessous  du  rétrécissement  et  s’ouvrent 
le  plus  souvent  à  la  peau,  plus  rarement  à  la  vulve, 
exceptionnellement  dans' le  vagin. 

En  même  temps  existe  le  plus  souvent  une 
périrectite  scléro-lipomateuse,  qui  peut  prendre  une 
extension  considérable  et  aller  jusqu’à  la  paroi 
osseuse  du  pelvis.  Dans  quelques  cas  le  processus 
inflammatoire  s’étend  au  péritoine  et  donne  nais¬ 
sance  à  des  adhérences  dans  le  Douglas. 

Signalons  enfin  qu’à  l’autopsie  des  malades 
morts  des  suites  de  l’évolution  d’une  rectite  sté- 
nosante,  on  constate  fréquemment  des  lésions 
tuberculeuses  des  poumons  et  une  dégénérescence 
amyloïde  de  divers  viscères. 

L’examen  histologique  de  mes  pièces  opé¬ 
ratoires,  fait  au  laboratoire  de  la  clinique  chirur¬ 
gicale  de  l’Hôtel-Dieu  par  M.  M.  Renaud,  a  mon¬ 
tré  l’existence  d’un  processus  infiammatoire 
subaigu,  qui  s’infiltre  entre  les  éléments  normaux 
des  tissus,  suivant  le  réseau  vasculaire  et  l3mipha- 
tique,  les  comprimant,  les  détruisant,  aboutissant . 
à  une  mutüation  par  sclérose. 

Ces  lésions  infiammatoires,  constituées  par  des 
éléments  de  nouvelle  formation,  sont  fragiles. Elles 
se  ramollissent  etse  détruisent  commeelles  forment 
du  tissu  de  cicatrice.  En  surface,  elles  donnent  des 
pertes  de  substance  qu’envaMssent  les  bactéries. 
En  profondeur,  elles  subissent  de  véritables  fontes 
nécrotiques  qui  sèment  le  tissu  de  véritables 
plages  gommeuses.  Au  milieu  de  ce  tissu  inflamma¬ 
toire  se  voient,  plus  ou  moins  dissociés  et  altérés, 
les  éléments  normaux  de  la  paroi  anale  et  du 
périnée,  en  particulier  les  fibres  striées  du  sphinc¬ 
ter  et  des  releveurs  qui,  se  groupant  en  minces 
trousseaux,  perdent  leur  orientation,  s’étirent  et 
dégénèfent.  Ces  lésions  se  retrcruvent  jusque  dans 
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la  peau  et  la  marge  de  l’anus,  dont  les  papilles 
æ  tuméfient,  dont  le  derme  s’infiltre,  dont  l’épi¬ 
derme  tombe  :  elles  aboutissent,  dans  un  très 
grand  nombre  de  _  cas,  à  la  production  de  con¬ 
dylomes. 

Un  point  un  peu  spécial  et  qu’avait  autrefois 
étudié  Toupet  sur  des  pièces  que  nous  lui  avions 
remises,  consiste  dans  des  modifications  épithé¬ 
liales  de  la  muqueuse  rectale.  L’épithélium  cylin¬ 
drique  avec  ses  glandes  en  tube  disparaît  ;  à  sa 
place  on  trouve  un  épithélium  pavimenteux  stra¬ 
tifié  avec  corps  papillaires  irréguliers. 

En  1895,  lorsque  avec  notre  maître  Quénu  nous 
avons  publié  une  Chirurgie  durectum.nons  avions 
distingué  plusieurs  types  de  rectite  sténosante  :  tm 
type  infiammatoire  diffus,  un  type  S3q)hilitique, 
un  type  tuberculeux.  Dès  cette  époque  cependant 
nous  émettions  l’idée  que  l’existence  de  nodules 
embryonnaires  et  d’endartérite  ne  nous  paraissait 
pas  sufSsante  pour  faire  affirmer  d’une  manière 
absolue  la  syphilis.  Depuis  lors,  nous  avons  pu 
constater  chez  des  syphilitiques  avérés  l’existence 
de  sténoses  ne  présentant  que  des  lésions  inflam¬ 
matoires  diffuses  et  chez  des  non-syphilitiques  des 
nodules  gommeux  et  des  endartérites.  Au  niveau 
des  rétrécissements  blennorragiques  de  l’urètre, 
N.  Hallé  et  Wassermann  ont,  du  reste,  décrit  des 
lésions  identiques  à  celles  que  nous  avions  ren¬ 
contrées  dans  les  reçûtes  sténosantes. 

Celles-ci  doivent  être  considérées  comme  le  ré¬ 
sultat  d’une  inflammation  chronique  banale, 
dont  la  cause  initiale  est  variable,  syphilis,  blen- 
noragie,  tuberculose,  etc. 

Étude  clinique.  — -  On  a  dit  que  les  rétrécisse¬ 
ments  du  rectum  évoluaient  pendant  longtemps 
sans  déterminer  aucun  symptôme,  qu’il  y  avait 
tme  période  latente.  C’est  une  erreur.  Lorsqu’on 
interroge  avec  soin  les  malades,  on  apprend  tou¬ 
jours  qu’avant  l’apparitiondessignes  de  rétrécisse¬ 
ment  il  y  a  eu  des  symptômes  de  rectite  chroniqu  e 
suppurante.  A  cette  période,  la  muqueuse  épaissie, 
sèche,  sans  élasticité,  est  souvent  granuleuse.  Les 
malades  ont  une  sensation  de  plénitude  rectale, 
des  envies  fréquentes  d’aller  à  la  selle  ;  il  y  a  sou¬ 
vent  des  expulsions  douloureuses  de  petites  quan¬ 
tités  de  muco-pùs,  parfois  simplement  un  écoule¬ 
ment  purùlent  par  l’anus. 

Plus  tard,  lorsque  le  rétrécissement  est  consti¬ 
tué,  les  selles  deviennent  rares  ;  elles  n’ont  lieu 
que  tous  les  trois,  quatre  ou  cinq  jours  ;  parfois, 
la  constipation  alterne  avec  de  la  diarrhée  ;  les 
garde-robes  sont  difficiles  et  nécessitent  souvent 
des  efforts  plus  considérables  que  ceux  que  l’on 
voit  dans  la  simple  constipation  chronique.  Ce 


qui  doit  faire  immédiatement  penser  qu’il  y  a 
autre  chose  qu’une  simple  constipation,  c’est 
qu’en  même  temps  il  existe,  à  un  degré  plus  ou 
moins  marqué,  des  écoulements  muco-purulents. 
L’abondance  de  cette  suppuration  est  variable, 
et,  à  cet  égard,  on  peut  distinguer  dans  les  rec- 
tites  sténosantes  deux  formes,  l’une  où  la  suppu¬ 
ration  prédomine,  l’autre  où  ce  sont  les  signes  de 
sténose.  L’écoulement  est  quelquefois  unique¬ 
ment  constitué  par  du  pus  ;  le  plus  souvent  c’est 
du  muco-pus,  des  glaires,  des  peaux,  le  tout  mé¬ 
langé  d’un  peu  de  sang  ;  exceptionnellement  nous 
avons  noté  tm  écoulement  sanieux,  fétide,  noi¬ 
râtre.  Ces  écoulements  peuvent  être  d’une  abon¬ 
dance  telle  que  les  malades  sont  obligés  de-  se 
garnir.  La  marge  de  l’anus  et  les  parties  voisines 
sont  alors  le  siège  de  lésions  érythémateuses, 
Dans  des  cas  rares,  nous  avons  vu  des  écoulements 
sanguins  abondants. 

Ce  qui  prédomine,  en  général,  ce  sont  les  signes 
de  rétrécissement.  Les  matières  diminuent  de 
calibre,  sont  aplaties,  rubanées,  parfois  petites, 
dures  et  ovillées.  Les  malades  sont  obligés  de 
prendre  quotidiennement  des  lavements  et  des 
purgatifs.  Ces  moyens,  efficaces  au  début,  fi¬ 
nissent  par  devenir  insuffisants  ;  les  garde-robes 
n’ont  plus  lieu  que  tous  les  cinq,  six  ou  sept  jours  ; 
elles  nécessitent  de  véritables  efforts  et  s’accom¬ 
pagnent  de  douleurs  ;  aussi  les  malades  en  arrivent 
à  se  priver  de  nourriture.  Dans  d’autres  cas, 
au  contraire,  les  matières  sont  constamment 
liquides. 

Par  suite  de  la  gêne  apportée  au  cours  des  ma¬ 
tières,  les  malades  souffrent  de  ballonnement  abdo¬ 
minal,  de  borborygmes,  de  coliques,  le  tout 
s’amendant  à  la  suite  d’une  débâcle.  L’obstruction 
complète  n’a  été  que  très  rarement  observée.  Elle 
est  alors  due  à  l’engagement  dans  le  rétrécisse¬ 
ment  d’un  corps  étranger  ou  d’une  masse  fécale 
durcie.  Cette  absence  d’occlusion  complète  tient 
peut-être  à  ce  que  le  rétrécissement  est  constitué 
par  un  cylindre  rigide,  ou  toutes  les  tuniques  sont 
envahies  par  la  sclérose  et  où  ne  peuvent  se  pro¬ 
duire  les  phénomènes  spasmodiques  qui  com¬ 
pliquent  si  souvent  les  sténoses  cancéreuse  s  du 
gros  intestin,  en  particulier  celles  de  la  région 
recto-sigmoïdienne,  Quénu  et  son  élève  Le  Soud 
ont  publié  des  observations  de  pseudo-rhuma¬ 
tisme,  d’accès  fébriles,  simulant  le  paludisme, 
tous  accidents  disparaissant  à  la  suite  du  traite¬ 
ment  méthodique  de  la  rectite  sténosante. 

A  une  période  avancée  de  la  maladie,  l’intoxica¬ 
tion  chronique  causée  par  la  rétention  stercorale 
amène  des  troubles  digestifs,  perte  de  l’appétit, 
digestions  difficiles  et  même,  lors  de  crises  de  ré- 
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tentioD,  état  nauséeux  poüVant  s’ac;cômî>agner 
de  vomissements. 

ha.  suppuration  persistante  peut,  d’autre  part, 
entraîner  des  dégénérescences  amyîoïdes  des  vis¬ 
cères. 

Aussi  les  malades  s’affaiblissent,  s’amaigrissent 
et  finissent  par  succomber  à  la  suite  des  progrès 
de  la  cachexie;  ils  meurent  aus.Si  quelquefois 
par  le  fait  d’une  maladie  intercurrente  (tubercu¬ 
lose,  broncho-pneumonie,  grippe,  etc.),  leur  résis¬ 
tance  étant  considérablement  diminuée. 

Signes  physiques.  —  A  l’examen,  on  constate 
souvent,  au  pourtour  de  l’anùs,  de  petites  excrois¬ 
sances  de  consistance  ferme,  lardacée,  quelque¬ 
fois  exulcérées  à  leur  face  interne,  que  l’On  décrit 
sous  le  nom  de  condylomes.  La  peau  épaissie, 
chroniquement  enflammée,  est  exceptionnelle¬ 
ment  le  siège  de  traînées  papillomateuses,  qui 
suivent  la  direction  des  plis  rayoïmés  de  l’anus  et 
peuvent  atteindre  un  développement  assez  étendu. 

Au  toucher,  si  l’on  ne  met  pas  de  doigtier,  si 
l’on  introduit  le  doigt  nu,  dont  on  a  simplement 
rempli  les  rainures  péri-unguéales  de  savon  et 
qjtt’on  a  bien  enduit  de  vaseHne,  on  constate,  dès 
la  traversée  anale,  des  modifications  de  la  mu¬ 
queuse  qui  a  perdu  son  velouté  normal  et  sa  scm- 
plesse  ;  elle  e.st  rèche,  sèche,  inégale,  comme 
finement  grenue,  et  présente  des  épaississements 
columnaires,  faisant  corps  avec  les  parties  sous, 
jacentes,  A  mesure  qu’on  avance  le  doigt,  on 
constate  que  le  rectum  se  rétrécit  en  entonnoir  et, 
à  5  ou  6  centimètres  au-dessus  du  sphincter,  on 
est  arrêté  par  un  rétrécissement.  II  est  exception¬ 
nel  de  trouver  un  rétrécissement  constitué  par 
une  sorte  d’anneau  inclus  dans  la  paroi  rectale, 
sans  xectite  granuleuse,  sans  condylome  au  ni¬ 
veau  de  l’anüs. 

Bien  qu’il  occupe  une  hauteur  variable  pou¬ 
vant  aller  jusqu’à  plusieurs  centimètres  et  qu’il 
s’accompagne  d’une  infiltration  de  la  paroi  rec¬ 
tale,  le  rétrécissement  rectal  n’arrive  jamais  à 
constituer  une  véritable  tumeur;  c’est  tout  au 
plus  si,  chez  la  femme,  en  combinant  le  toucher 
rectal  et  le  toucher  vaginal,  on  constate  l’existence 
d’un  épaississement  de  la  paroi. 

Dans  les  formes  très  suppurantes,  il  est  fré¬ 
quent  de  trouver,  en  même  temps  quelerétrécisse- 
isent,  des  saUlies  végétantes,  comparées  quelque¬ 
fois  à  des  mollüscums  à  cause  de  leur  forme  pédi- 
cmlée,  et  des  ulcérations  de  la  muqueuse  qui 
peuvent  prendre  une  extension  considérable. 

L’examen  par  vision  directe  ne  donne  que  des 
renseignements  inférieurs  à  ceux  du  simple  tou¬ 
cher  digital.  Il  fait  voir  une  muqueuse  souvent 
rouge,  inégale,  avec  des  points  d’apparence  cica¬ 


tricielle,  quelquefois  de  petites  ulcérations  et  deS 
végétations.  Chez  quelques  malades  le  rétrécisse¬ 
ment  se  présente  comme  un  diaphragme  qui  con¬ 
traste  par  son  aspect  rigide  et  sa  couleur  grise 
avec  la  muqueuse  sous-jacente. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  la  rectite  sté- 
nosante  sé  complique  de  suppuration  dans  les 
parties  avoisinantes  ;  quelquefois  même,  l’abcès 
et  la  fistule  qüî  le  suit  sont  les  premiers  .sîgriesquî 
attirent  l’attentiori  du  malade.  Sur  100  de  nos 
observations,  que  nous  avons  dépouillées  à  ce 
point  de  vue,  lious  avons  trouvé  32  cas  de  fistule, 
soit  environ  un  tiers  des  cas.  Ces  fistules,  souvéut 
multiples,  communiquent  les  unes  avec  les  autres, 
sont  quelquefois  superposées  comme  les  trajets 
d’un  terrier  de  lapin.  Elles  peuvent  être  simples 
et  avoir  leur  orifice  près  de  l’anns  ;  elles  peuvent 
être  complexes,  s’étendre  aux  fosses  ischio-rec- 
tales,  au  voisinage  du  cocC3rx,  dans  le  périnée  an¬ 
térieur,  à  la  vulve,  etc.  Elles  présentent  ce  carac¬ 
tère  particulier  d’avoir  leur  orifice  rectal  presquè 
constamment  au-dessus  -  du  rétrécissement  et 
s’accompagnent  souvent  d’im  épaississement 
scléro-œdémateux,  surtout  marqué  au  niveau  de 
la  vulve.  Dans  les  cas  exceptionnels  oîi  des  fistules 
s’ouvrent  au-dessus  du  rétrécissement,  elles  oc¬ 
cupent  l’espace  pelvi-rectal  supérieur  et  peuvent 
perforer  secondairement  le  vagin  ou  même  la 
vessie.  Ces  fistules,  qui  souvent  se  vident  mal, 
donnent  lieu  à  de  la  fièvre,  à  des  douleurs  et  à 
des  suppurations  abondantes. 

Une  complication,  heureusement  très  rare,  est 
la  péritonite,  soit  aiguë,  généralisée,  en  rapport 
avec  un  violent  effort  de  défécation  ou  un  examen 
un  peu  brutal,  soit  chronique,  limitée,  cette  der¬ 
nière  ne  se  traduisent  souvent  par  aucun  sytnp>- 
tôme,  pouvant  toutefois  suppurer  et  donner  lieu  à 
des  fnsées  qu’on  a  vues  remonter  jusqu’à  l’ombilic. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile.  La 
constatation  d’un  rétrécissement  ayant  une  cer¬ 
taine  hauteur  et  accompagné  de  rectite  suffit 
pour  le  distinguer  du  rétrécissement  cicatriciel 
en  forme  de  bride  et  des  congénitaux  en  forme  de 
valvule,  de  croissant,  de  diaphragme. 

Certains  cancers  en  virole  avec  conservation 
d’un  bon  état  général  peuvent  faire  croire  à  un 
rétrécissement  ;  réciproquement  des  rétrécisse¬ 
ments  avec  état  cachectique  peuvent  faire  penser 
à  un  cancer.  La  présence  ou  l’absence  d’une  tu¬ 
meur  permet  le  diagnostic. 

On  ne  fera  l’erreur  avec  une  sfwiÿ'/e, 

avec  une  diarrhée  dysentériforme,  avec  des  hémor¬ 
roïdes,  avec  une  fistule  anàte  ordinaire,  que  si 
l’on  omet  de  pratiquer  le  toucher  rectal. 
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Seuls  les  rétrécissements  haut  situés,  sur  les¬ 
quels  Kümmel  a  attiré  l’attention,  sont  d’un  dia¬ 
gnostic  difficile.  Pendant  une  période  assez  longue, 
ils  ne  déterminent  que  des  troubles  vagues  ;  pesan¬ 
teur,  brûlures  stomacales,  perte  de  l’appétit, 
altération  de  l’état  général;  on  est  d’autant  plus 
éloigné  du  diagnostic  que  ces  malades  ont  parfois 
une  diarrhée  opiniâtre,  aussi  sont-Us  pendant  long¬ 
temps  soignés  médicalement.  Pes  symptômes 
qui  attirent  l’attention  vers  le  rectum  n’appa¬ 
raissent  que  peu  à  peu  ;  ce  sont  des  douleurs  passa¬ 
gères  au  niveau  du  sacrum,  des  épreintes,  du 
ténesme.  Pris  d’un  besoin  pressant  d’aller  à  la 
garde-robe,  ces  malades  commencent  souvent 
par  n’évacuer,  au  prix  d’efforts  violents,  que  des 
mucosités  ;  quelque  temps  après  ils  ont  une  véri¬ 
table  garde-robe  et  ne  sont  soulagés  qu’à  ce 
moment.  Dans  de  pareils  cas,  il  faut  recourir  à 
l’examen  proctoscopique.  Ces  cas  .sont  heureuse¬ 
ment  rares,  nous  n’en  avons  pas  rencontré. 
Cripps  sur  70  cas  dit  que,  deux  fois  seulement,  il 
n’a  pu  atteindre  le  rétrécissement  avec  le  doigt. 

Dans  ces  rétrécissements  haut  situés,  l’examen 
aux  rayons  X,  après  lavement  de  gélobarine,  ne 
doit  pas  être  négligé.  On  doit  de  même  recourir  à 
l’examen  radiologique  dans  les  cas  où  le  rétrécis¬ 
sement  est  infranchissable,  de  manière  à  se  rendre 
compte  de  la'  hauteur  de  la  zone  sténosée,  qui  se 
montre  le  plus  souvent  sous  la  forme  d’im  cy¬ 
lindre  régulier.  D’examen  auxrayonsXpermet  aussi 
de  faire  le  diagnostic  des  cas,  heureusement 
rares,  où  existent  des  rétrécissements  mul¬ 
tiples. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  des  rectites  sténo- 
santes  est  sérieux,  en  raison  des  difficultés  de  leur 
traitement  et  des  accidents  qu’elles  peuvent  dé¬ 
terminer  ;  phlc  gmon,  fistule,  suppuration  rectale 
intarissable,  troubles  de  l’état  général;  etc.  Elles 
sont  toutefois  compatibles  avec  une  existence 
assez  prolongée,  et  l’on  voit  des  malades  qui, 
régulièrement  soignés,  vivent  dix,  quinze,  vingt 
ans  et  plus. 

Traitement.  —  On  a  parlé  de  traitements  mé¬ 
dicaux,  on  a  dit  que  le  traitement  spécifique  pou¬ 
vait  donner,  sinon  des  guérisons  complètes, 
tout  au  moins  des  amélioratioris  considérables; 
personnellement,  nous  n’avons  -vu  aucune  action 
du  traitement  spécifique  sur  un  rétrécissement 
confirmé. 

La  médecine  n’a  aucune  action  directe  sur  la 
lésion,  elle  doit  se  borner  à  soutenir  les  forces  du 
malade,  à  favoriser  la  régularifl^  des  garde-robes 
par  l’emploi  de  lavements  et  de  purgatifs  doux. 


Carnot  et  Ei  iedel,  dans  un  cas,  semblent  avoir 
obtenu  une  amélioration  en  comburant  le  traite¬ 
ment  antisyphilitique  à  des  injections  de  fibro- 
lysine  faites  à  travers  un  proctoscope  dans  la 
base  de  l’anneau  fibreux.  Le  rétrécissement  a 
disparu,  mais  la  rectite  a  persisté  et,  cinq  ans  plus 
tard,  on  constatait  l’existence  d’un  nouveau  rétré¬ 
cissement  plus  haut  situé  que  le  premier. 

Le  traitement  des  rectites  sténosantes  reste  un 
traitement  chirurgical. 

Dilatation.  —  La  dilatation  brusque  qu’avait 
préconisée  A.  Cooper  a  été  pratiquée  avec  le  doigt 
ou  avec  des  dilatateurs  spéciaux.  Cette  méthode 
brutale  a  été  souvent  cause  d’accidents  (hémorra¬ 
gies,  abcès,  etc.)  et  même  cause  de  mort.  EUe  est 
aujourd’hui  abandonnée,  et  lorsqu’on  veut  utili¬ 
ser  la  dilatation,  c’est  à  la  dilatation  lente  et 
progressive  qu’on  a  recours.  Celle-ci  est  souvent 
pratiquée  avec  des  bougies  rigides  du  type  des 
bougies  d’H  gar  employées  pour  la  dilatation 
utérine,  mais  de  plus  gros  calibre.  Nous  leur  préfé¬ 
rons  les  bougies  cylindro-coniques  en  gomme 
ayant  la  forme  des  bougies  qui  servent  couram¬ 
ment  à  la  dilatation  du  rétrécissement  de  l’urètre  ; 
douées  d’une  certaine  souplesse,  elles  peuvent 
suivre  les  incurvations  du  rectum  et  sont  intro¬ 
duites  sans  difficulté.  Cette  introduction  doit  être 
faite  avec  la  plus  grande  douceur,  ü  suffit  de  lais¬ 
ser  la  bougie  quelques  secondes  en  place  ;  les 
séances  de  dilatation  sont  espacées  de  quarante- 
huit  heures;  à  chaque  séance  on  réintroduit  la 
bougie  la  plus  grosse  passée  lors  de  la  séance 
précédente,  et  on  fait  suivre  son  introduction  de 
celle  de  la  bougie  du  numéro  immédiatement 
supérieur.  Lorsqu’on  a  atteint  un  calibre  suffi¬ 
sant,  on  conseille  au  malade  de  procéder  lui-même 
à  l’introduction  des  bougies  tous  les  huit  ou  dix 
jours  de  manière  à  maintenir  le  calibre  obtenu. 
Nous  n’avons,  en  effet,  jamais  observ^é  de  guéri¬ 
son,  et  le  malade  est  condamné  à  recourir  toute  sa 
vie  durant  au  passage  de  bougies.  Malgré  ces 
imperfections,  ce  traitement  rend  de  réels  ser¬ 
vices  dans  les  cas  où  la  rectite  est  surtout  sténo- 
sante  et  peu  suppurante  ;  si  au  contraire  on  se 
trouve  en  présence  d’une  rectite  sténosante 
très  suppurante,  la  dilatation  peut  erre  cause 
d’irritation  et  doit  être  abandoimée. 

Dans  quelques  cas  on  a  eu  recours,  après  colo¬ 
stomie,  au  catéthérisme  rétrograde  chez  des  ma¬ 
lades  dont  le  rétrécissement  était  infranchissable 
de  bas  en  haut.  Souligoux  a  obtenu  un  succès  en 
procédant  de  cette  manière.  Eiselsberg  s’est,  de 
même,  bien  trouvé  delà  dilatation  sans  fin,  appli¬ 
quant  au  recttun  la  technique  qu’avait  conseillée 
vonHackerpour  les  rétrécissements  de  l’œsophage. 
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‘  A^vès  GglasSisime,  ai  du-triodiiit  dans  ie  'boiat  înîé- 
rieur  tan  foit  gaaaiim  de  plomb  attaebé  à  un  fil  de 
soie.  Far  sütbe  des  mouvements  péristaltiques  de 
l’intestiu,,  le  grain  de  plomb  traverse  le  vétrécasse- 
ment  et  sort  par  l’anus,  le  fil  est  alors  attadhé 
par  ses  deux  bouts  et  constitue  une  ehaîne  sans 
fin  qui  permet  d’introduire  la  bougie  düatatiioe 
aussi  bien  par  Hanus  artificiel  que  par  l’anus  na¬ 
turel  ;  quand  la  dilatation  est  suffisante,  on  la 
continue  par  l’anus  naturel,  puis  on  ferme  la 
bouche  de  •cdlostomie. 

Iv’electrolyse  pratiquée  tout  d’abord  par 
I^e  Fort  en  ïSys,  a  .été  surtout  vulgarisée  en  Amé¬ 
rique  par  Mewman.  iQuelqties  observations  ont 
été  publiées  en  idauce  par  Zimmern,  par  Qnénu, 
par  Bensaude  et  Ronneaux,  par  Chabxie  ;  son 
action  n’est  pas  durable,  aussi  le  procédé  ne  s’est 
il  pas  généralisé. 

B’étincelage  de  haute  fréquence,  électro- 
coagulation,  a  rendu  des  services  à  Heitz-Boyer 
et  à  Déroché  pour  faire  disparaître  les  végéta¬ 
tions  endo-rectales  de  la  rectite  proliférante. 
Elle  ne  détermine  aucune  réaction  inflammatoire 
’et  peut  rendcedes  services  comme  méthode  pallia¬ 
tive  dans  les  cas  oh  la  rectite  sténosante  s’accom¬ 
pagne  de  végétations. 

La  rectotornie  interne  a  été  préconisée  par 
Stafford,  HawMns,  Amussat,  "Régaud,  etc.,  comme 
moyen  de  cure  définitive  ;  elle  ne  tarda  pas  à  être 
abandonnée,  les  incisions  profondes  étant  suivies 
d’hémorragies  graves, d’infiltrations  stercorales  et 
de  phelgmons  diffus.  Elle  a  été  conservée  par 
quelques  chirurgiens  comme  opération  prélimi¬ 
naire  à  la  dilatation.  Eochhart-Mummery  y  a 
encore  recours  dans  les  cas  de  rétrécissements 
peu  étendus  et  n’envahissant  que  la  partie  infé¬ 
rieure  du  rectum. 

Ea  rectotomie  externe  a  primitivement  été 
pratiquée  au  cours  de  l’incision  de  fistules,  c’était 
en  quelque  sorte  une  rectotomie  accidentelle . 
La  première  rectotomie  externe  faite  de  propos 
délibéré  pour  combattre  un  rétrécissement  du 
rectum  semble  avoir  été  pratiquée  par  Humphrey 
en  1856.  Malgré  le  succès  qu’il  obtint  dans  deux 
cas,  l’opération  tomba  à  peu  près  dans  l’oubli  et 
il  faut,  pour  la  voir  renaître,  arriver  à  la  discussion 
qui  eut  lieu  à  la  Société  de  chirurgie  en  1872,  où 
Panas  rappela  que  son  maître  Nélaton  l’avait 
pratiqirée  dès  1865  et  que  lui-même  y  avait  eu 
recours.  Verneuil  s’en  fit  Tardent  défenseur,  il 
la  pratiquait  avec  la  chaîne  de  Técraseur  de  Chas  - 
saignac  ;  les  chirurgiens  qui  suivirent  et  Verneuil 
M-même  abandonnèrent  Técraseur  et  firent  la 
rectotomie  soit  avec  le  thermocautère,  soit  avec 
le  bistouri. 


5  évrü  1930. 

l^ous  avons  pratiqué  13  fois  3a  rectotornie 
externe  sans  une  seule  mort  ;  3e  plus  souvent  âle 
a  éfiê  combinée  à  l'%cînon  de  tr^ets  fistideux, 
c’est  dire  qu’elle  a  été  faîted’uue  manière  générale 
au  lieu  de  nécessité,  commandé  par  la  présence 
de  la  fistule. 

Elle  n’a -évidemment  pas  guéri  la  rectite  sténo- 
saute.  mais  éüe  a  soulagé  les  malades  et  considé¬ 
rablement  amélioré  leur  état  j  presque  tous  ont 
continué  à  suppurer  et  oüt  -souffert  d’un  certain 
degré  d’incontinence. 

Dans  un  cas,  où  nous  avions,  à  l’exemple  de 
Péan,  abaissé  jusqu’à  la  peau  l’angle  supérieur 
de  Tineision  et  suturé  la,  muqueuse  rectale  au 
tégument,  nous  avons  obtenu  une  très  grande 
amélioration  dans  les  symptômes,  amélioration 
maintenue  après  deux  ans  écoulés. 

Nous  avons  pu  suivre  pendant  quinze  ans  un 
autre  de  nos  opérés  chez  lequel  nous  avions  pra¬ 
tiqué  une  rectotomie  médiane  postérieure  dépas- 
,sant  le  point  rétréci,  mais  laissant  au-dessus  une 
paroi  malade,  épaissie  et  indurée  malgré  l’exis¬ 
tence  de  ces  lésions,  il  apu  -continuer  son  métier 
de  plombier  jusqu’au  jour  -où  il  a  dû  s’aEter  par 
suite  du  développement  d’une  tuberculose  pulmo¬ 
naire  à  laqueEe  ü  a  fini  par  succomber.  La  recto¬ 
tomie  externe,  un  peu  abandonnée  aujourd’hui, 
mérite  d’être  conservée  et  convient  à  certains 
cas  compliqués  de  fistule. 

La  colostomie  illa-iue,  dans  les  récrites 
sténosantes,  a  été  pratiquée  poux  -la  première  fois 
il  y  a  plus  d’un  siècle,  en  1828,  par  Martland  ;  son 
opérée  survécut  dix-sept  ans  à  l’opération.  Depuis 
cette  époque,  les  opérations  se  sont  multipliées; 
en  Allemagne  Hahn,  en  France  “Quénu  en  ont  été 
les  ardents  défensenrs.  Nous  en  avons  relevé 
dans  notre  clinique  27  cas  avec  3  morts  (une  péri¬ 
tonite  à  la  suite  d’une  faute  opératoire,  rupture 
d’un  întestinfriable  au  cours  de  l’intervention une 
péritonite  à  marche  lente  chez  une  malade  ayant 
déjà  de  lafiè-vreavant l’opération;  unemortrapide 
dans  le  coma,  alors  que  la  malade  allait  bien,  pas 
d’autopsie).  D’une  manière  générale,  la  colo¬ 
stomie  améliore  immédiatement  l’état  des  ma¬ 
lades.  Nous  avons  suivi  des  opérés  pendant  neuf, 
huit  ans,  etc.,  très  satisfaits  de  leur  état. 

L’extirpation  des  rétrécissements,  faite 
pour  la  première  fois  en  1864  par  Glaser,  a  subi 
des  vicissitudes  diverses.  Pratiquée  tout  d’abord 
d’une  manière  exceptionneEe,  elle  a  pris,  en  1891, 
une  vogue  considérable  à  la  suite  d’une  discus¬ 
sion  de  la  Société  de  cHmrgie,  au  cours  de  la¬ 
queEe  Qnénu,  Eîehd,ot,  ITerrierj  ‘Segond,  Pou¬ 
cet,  etc.,  avaîeu'? précisé  ses  avantages.  On  ne 
devait  pas  tarder  à  restarèîndre  ses  indications. 
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Dès  1895,  avec  Quénu,  nous  écrivions  :  «  D’extir¬ 
pation  avait  semblé  tout  récemment  devoir  pro¬ 
mettre  la  guérison  définitive.  Nous  verrons  que 
l’on  doit  aujourd’hui  abandonner  les  belles  espé¬ 
rances  du  début.  »  En  1897,  Dapointe,  dans  sa 
thèse,  arrivait  aux  mêmes  conclusions.  Plus  récem¬ 
ment,  Pierre  Duval,  Desmarets,  condamnent  d’une 
manière  absolue  l’extirpation.  On  est  passé  d’rm 
optimisme  exagéré  à  un  pessimisme  outré. 

Ayant  extirpé  ou  fait  extirper  dans  notre  cli¬ 
nique  par  mes  assistants  65  rétrécissements  du 
rectum,  je  pense  pouvoir  formuler  une  opinion 
répondant  à  la  réalité. 

Deux  opérations  nous  semblent  à  rejeter  ; 
l’amputation  abdomino-périnéale  (6 cas,  3  morts), 
à  cause  de  sa  gravité;  l’ablation  par  voie  trans¬ 
anale  (2  cas),  parce  que  toujours  il  existe  des  lé¬ 
sions  de  la  muqueuse  au-dessous  du  rétrécisse¬ 
ment  et  que,  par  suite,  l’opération  n’est  pas  radi¬ 
cale.  Une  seule  fois,  chez  un  malade  antérieure¬ 
ment  colostomisé,  nous  avons  par  voie  sacrée 
enlevé  une  rectite  sténosante  et  ulcéreuse  très 
étendue  qui,  à  la  suite  d’un  traitement  diather- 
mique  fait  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  avait  déter¬ 
miné  d’abondantes  hémorragies.  Il  s’agit  là  d’un 
cas  exceptionnel  et  que  nous  laisserons  de  côté. 
Restent  56  amputations  périnéales  qui  ont  donné 
3  morts,  5  p.  100.  Ce  sont  elles  surtout  que  nous 
allons  étudier. 

Au  début,  nous  pratiquions  l’amputation  péri¬ 
néale  sans  nous  préoccuper  des  sphincters.  Au 
bout  de  quelque  temps  nous  avons  modifié  notre 
technique  et  fait  des  amputations  intrasphincté- 
riennes  (47  ca.«  qui  ne  nous  ont  donné  que  2  morts) . 

Après  dilatation  anale,  nous  faisons  une  inci¬ 
sion  ciici-.laii  c  au  niveau  de  la  jonction  cutanéo¬ 
muqueuse.  Lorsqu’il  existe,  ce  qui  est  fréquent, 
des  cond3domes,  l’incision  doit  être  reportée  plus 
en  dehors,  de  manière  à  permettre  leur  ablation. 
En  principe,  cette  incision  franchement  cutanée 
doit  être  évitée,  lorsqu’elle  n’est  pas  absolument 
nécessaire,  parce  qu’elle  entraîne,  au  moment  de 
la  suture, une  extériorisation  delà  muqueuse,  et 
qu’une  fois  guéri,  le  malade  aura  d’une  manière 
définitive  une  petite  partie  de  la  muqueuse  au- 
dessous  de  la  région  sphinctérienne,  ce  qui  entre¬ 
tient  une  humidité  constante  et  constitue  un  petit 
eimui  pour  l’opéré. 

Cette  incision  circulaire  faite,  le  chirurgien 
chemine  en  dedans  des  sphincters,  comme  il  le 
fait  dans  l’exlirpationdes  hémorroïdes  par  le  pro¬ 
cédé  de  Whitchead.  La  seule  différence  consiste 
dans  ce  fait  qu’au  lieu  de  procéder  par  simple 
décollement  de  la  muqueuse  à  la  compres.se,  il  est 
nécessaire  de  disséquer  les  parties  avec  le  bistouri. 
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des  productions  scléreuses  faisant  adhérer  la 
muqueuse  aux  parties  sous-jacentes  ;  on  est  même 
souvent  amené  à  enlever  les  fibres  les  plus  internes 
du  sphincter  envahies  par  le  processus  inflamma¬ 
toire  chronique  dé  l’ano-rectite.  Arrivé  à  la  partie 
supérieure  de  la  région  sphinctérienne,  toutes  les 
tuniques  rectales  étant  fusionnées  en  un  bloc 
fibrq-lardacé,  on  se  trouve  tout  naturellement  pas¬ 
ser  en  dehors  de  lui  et  alors,  soit  par  décollement, 
soit  en  s’aidant  des  ciseaux,  on  isole  le  rectum  des 
parties  voisines.  On  pousse  le  décollement  assez 
haut,  de  manière  à  pouvoir  abaisser  facilement  le 
bout  supérieur  jusqu’au-dessous  de  l’orifice  anal. 
Il  nous  est  arrivé  de  remonter  par  cette  voie 
intrasphinctérienne  jusqu’au  cul-de-sac  péritonéal 
et  de  l’ouvrir,  ce  qui  n’a  entraîné  auctme  compli¬ 
cation  et  ce  qui  est  facile,  contrairement  à  ce  qu’on 
aurait  supposé  a  priori.  Le  rectum  étant  suturé 
à  la  peau,  nous  drainons  les  parties  en  faisant 
au  niveau  de  la  partie  postérieure  d’une  des  fosses 
ischio-rectales  une  incision  par  laquelle  nous  insi¬ 
nuons  deux  drains  qui  divergent  en  V  pour  aller 
l’un  en  avant,  l’autre  en  arrière  de  l’intestin 
abaissé. 

Trente  et  une  amputations  intrasphincté- 
riennes  ont  été  suivies.  Trois  fois  il  y  a  eu  récidive 
de  la  sténose,  ayant  nécessité  secondairement 
une  colostomie,  un  an,  quatre  ans,  six  ans  après 
l’amputation.  Huit  malades,  très  améliorés, 
continuent  à  suppurer,  deux  abondamment,  la  plu- 
partd’unemanièreminime.  Vingt  sont  guéris  de  leur 
rectite,  n’ont  aucune  sténose,  aucune  suppura¬ 
tion,  et  la  muqueuse,  tant  au  toucher  qu’à  l’exa¬ 
men  endo.scopique  du  rectum,  présente  un  aspect 
normal.  La  continence  existe,  mais,  en  général, 
n’estpas  complète;  lorsqu’ils  ont  des  coliques  et  de 
la  diarrhée,  beaucoup  d’opérés  ne  peuvent  retenir 
les  matières.  Le  seul  inconvénient  a  été  l’appari¬ 
tion  d’un  prolapsus  chez  cinq  malades.  Trèsminime 
dans  trois  cas,  il  a  nécessité  dans  un  quatrième 
des  excisions  au  thermo  et  dans  un  cinquième 
une  nouvelle  amputation  intrasphinctérienne. 

Les  différences  dans  les  suites  éloignées  peuvent 
être  prévues  dès  le  jour  de  l’opération.  Toutes  les 
fois  que  la  section  avait  porté  sur  des  parties 
malades,  le  résultat  a  été  médiocre  ou  mauvais  ; 
dans  tous  les  cas  où  nous  avions  sectiomié  le 
rectum  au-dessus  des  parties  malades,  la  guérison 
s’est  maintenue  complète  et  définitive.  Il  n’y  a 
pas  de  récidive  quand  toutes  les  parties  malades 
ont  été  enlevées.  Il  y  a  continuation  de  l’évolution 
des  lésions  lorsque  l’extirpation  s’est  bornée  à 
l’ablation  du  rétrécissement,  laissant  en  place 
des  portions  de  rectum  malade. 

De  ces  constatations  on  peut  conclure  que,  les 
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ano-rectitès  sténosantes  constituant  une  maladie 
progressivement  ascendante,  il  y  a  lieu  d'interv^e- 
nir  de  bonne  heure  de  manière  à  être  sûr  de  pou¬ 
voir  tout  enlever.  Il  nous  semble  même  indiqué  de 
faire  un  traitement  prophylactique  des  rétrécisse¬ 
ments  en  extirpant  par  voie  intrasphinctérienne 
les  ano-rectites  suppurantes  et  granuleuses  qui, 
abandonnées  à  elles-mêmes,  aboutissent  plus  ou 
moins  tard  au  rétrécissement. 


LE  CARREFOUR  INFÉRIEUR 
DANS  L’APPENDICITE  ET 
LE  DIAGNOSTIC  RADIOLOGIQUE 
INDIRECT  DE  L’APPENDICITE 
CHRONIQUE 

Paul  JACQUET  et  Léon  QALLY 

Médecin  des  hôpitaux  Elelro-radiologisle  des  hôpitaux 

de  Paris. 

Le  diagnostic  radiologique  de  l’appendicite 
chronique  n’a  pas  conquis  la  vogue  à  laquelle  il 
a  droit.  Ceci  tient  à  ce  que,  dans  l’esprit  des  ob¬ 
servateurs,  le  diagnostic  est  subordonné  à  la 
visibilité  de  l’appendice  lui-même,  et  à  la  locali¬ 
sation  exacte  du  point  douloureux  réveillé  par  la 
pression  à  l’image  appendiculaire  elle-même. 

Bien  que  de  visibilité  fréquente,  nous  dirons 
même  habituelle,  la  constatation  certaine  à  l’écran 
de  l’image  de  l’appendice  est  assez  contingente. 
Elle  est  souvent  tardive,  passagère,  nécessitant 
des  examens  répétés  parfois  pendant  les  douze  ou 
vingt-quatre  heures  qui  suivent  l’ingestion  de  la 
bar5d:e.  Elle  nécessite  des  manœuvres  prolongées 
au  distincteur  en  position  couchée,  une  interpré¬ 
tation  exacte  et  sûre  des  images  observées,  et 
encore  les  errems  d’interprétation  sont-elles 
loin  d’être  rares.  Enfin,  de  la  non-visibilité  de  l’ap¬ 
pendice  au  cours  des  examens  ne  peut-on  conclure 
à  coup  sûr  à  son  imperméabilité. 

Aussi  le  diagnostic  radiologique  de  l’appendicite 
chronique  a-t-il  acquis  cette  réputation  dans  le  pu¬ 
blic  médical,  d’être  des  plus  incertains,  de  ne  don¬ 
ner  de  résultatsprécis  que  dans  un  petit  nombre  de 
cas.  On  ne  peut  pas  compter  sur  lui,  en  un  mot, 
d’après  une  opinion  comamment  répandue,  et  il  est 
préférable  de  s’en  remettre,  de  l’avis  de  beaucoup 
de  médecins,  aux  simples  données  de  la  clinique, 
quelles  qu’en  soient  les  incertitudes. 


L’existence  d’un  point  douloureux  très  précis 


$' Avril  1930. 

au  bord  interne  du  cæcum  et  suivant  exactement 
l’image  cæcale  dans  tous  ses  déplacements  (i) 
est  d’importance  cependant,  et  de  nature  à  ap¬ 
porter  les  plus  fortes  présomptions.  Il  ne  permet 
pas  toutefois  d’affirmer  à  lui  seul  et  de  façon 
absolue  l’existence  d’une  appendicite  et  il  est 
nécessaire  que  d’autres  arguments,  tirés  de  l’exa- 
ment  radiologique  lui-même  ou  d’une  très  forte 
présomption  de  par  l’histoire  dumalade,  viennent 
renforcer  la  valeur  déjà  grande  de  ce  S3Tnptôme 
important. 

Erappés  de  cette  difficulté,  et  du  discrédit 
qui  s’attache  trop  souvent  au  radiodiagnostic 
de  l’appendicite  chronique,  nous  avons  recherché 
dans  un  comportement  spécial  du  tractus  digestif, 
du  fait  même  de  la  réaction  appendiculaire  et 
plus  particulièrement  dans  la  zone  du  carrefour 
inférieur,  les  éléments  de  présomption  qui,  joints 
à  lasensibihté  douloureuse  de  la  zone  appendicu¬ 
laire,  soient  susceptibles  de  donner  à  cet  examen 
une  parfaite  précision. 

Nous  avons  fait  connaître  précédemment  le 
résultat  de  nos  recherches  et  nos  statistiques  {2) 
et  désirons  à  nouveau  les  exposer  ici. 

Deux  symptômes  radiologiques,  qui  font  rare¬ 
ment  défaut,  s’associent  de  façon  à  peu  près 
constante  à  la  perception  du  point  douloureux 
dans  la  zone  appendiculaire,  quand  il  y  a  appen¬ 
dicite.  Ce  sont  d’une  part  le  retard  au  franchisse¬ 
ment  du  défilé  iléo-cæcal  par  le  repas  baryté 
ingéré  six  heures  auparavant,  d’autre  part  des 
réactions  hypertoniques,  les  unes  permanentes, 
les  autres  intermittentes,  localisées  dans  le 
domaine  du  cæcum  et  du  cæco-ascendant  et  a  la 
dernière  anse  de  l’iléon.  Associés  ces  trois  signes 
constituent  un  véritable  syndrome  du  carrefour 
inférieur  que  notre  expériencè  journalière  nous 
montre  de  plus  en  plus  comme  étant  caractéris¬ 
tique  de  l’existence  de  lésions  d’appendicite  chro¬ 
nique. 

Préparation  du  malade.  —  Pour  mener 
à  bien  un  semblable  examen,  il  est  indispen¬ 
sable  d’avoir  recours  à  la  technique  classique 
de  Haudek  :  celle  du  double  repas  baryté  pris  à 
six  heures  d’intervalle.  Le  but  à  atteindre,  en  effet, 
est  double  :  étudier  la  durée  du  transit  gastro¬ 
colique  et  reconnaître  les  spasmes.  La  technique, 
très  en  vogue  à  l’heure  actuelle,  des  prises  mul¬ 
tiples  de  baryte  la  veille  au  soir,  passé  minuit 

(1)  PAUL  JACQUET  et  JEA-N  Serrand.  1,’exploratiu  oradio- 
logique  du  cæcum  en  position  renversée  [Paris  Médical, 
7  Avril  1928). 

(2)  Paul  Jacquet,  Gaixy  èt  J.  Poreaux,  I,e  retard  du 
transit  itéo-cæcal  et  l’hypertonie  segmentaire  du  cæco- 
ascendant  dans  leurs  rapports  avec  l’appendicite  [Presse 
médicale,  15  février  1930,). 


VACCINS 


Préparés  selon  la  méthode  du  P'  BRUSCHETTINI  (de  Gênes) 

Mode  de  préparation  entièrement  nonvean  et  original  dont  les  caractéristiqTies  sont  : 

1”  Le  grand  nombre  des  espèces  microbiennes, 

2»  Le  miUen  VIVANT  sur  lequel  elles  sont  cultivées. 


I.  VACCIN  ANTIPYOGÊNE 


Toutes  les  formes  d’infection  causées  par 
les  pyogènes  communs. 

Pratiquer  1  injection  de  Z  oc.  et  répéter  à  6  à 
8  heures  d’intervalle  suivant  gravité. 


il.  VACCIN  ANTIGONOCOCCIQUE 

Formes  aiguës  et  infections  secondaires 
(prostatites,  épididymites,  arthrites,  métrites,  annexites) 
Pratiquer  1  injection  de  8  oc.  les  premiers  Jours, 
•t  ensuite  1  injection  de  1  oc.  tous  les  deux  jours 


PROPRIÉTÉS  COMMUNES 

Innocuité  absolue  même  à  hautes  doses. 
Rapidité  d’action. 

Applicables  à  tons  les  degrés  d’infection, 
Sans  réactions  locales  ni  générales. 


Envoi  d’ECHANTILLONS  i 


r  demande  adressée  aux 
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et  au  début  de  la  matinée  où  a  lieu  l’examen^ 
permet  mal  d’apprécier  la  durée  du  transit  et  doit 
être  rejetée.  De  même  l’exploration  des  côlons 
par  lavement  baryté,  très  en  vogue  également 
pour  l’examen  des  appendiculaires,  par  la  facilité 
peut-être  plus  grande  qu’on  lui  prête  d’injecter 
l’appendice  et  de  1  ■  rendre  visible,  doit  être  rejetée 
également.  Par  la  pression  qu’il  détermine  en  effet, 
le  lavement  provoque  une  distension  du  côlon 
qui  fait  céder  les  spasmes.  Ainsi  s’explique  que 
des  perturbations  importantes  dues  à  l’appendi¬ 
cite  aient  pu  pendant  longtemps  passer  inaper¬ 
çues.  Enfin  il  importe  d’éviter  toute  action  médi¬ 
cament,  use-  susceptible  de  modifier  la  durée  du 
transit  ou  d’influer  sur  les  spasmes,  —  prise  de  bel- 
ladonepar exemple,  — -et  des’abstenirdepurgerles 
malades  au  préalable  comme  on  le  fait  trop  sou¬ 
vent.  Ea  présence  de  matières  dans  l’intestin,  en 
effet,  ne  gêne  en  rien  l’examen,  comme  nous  nous 
en  sommes  rendu  compte  à  maintes  reprises,  alors 
que  la  purgation  apporte  de  multiples  perturba¬ 
tions  au  tonus  du  côlon  et  au  transit  lui-même. 

Le  malade  est  donc  préparé,'  six  heures  avant 
l’examen,  ■ — •  ce  délai  exact  a  une  grande  impor¬ 
tance,  —  par  l’ingestion  de  200  grammes  de  baryte 
gélatineu'C  délayée  dans  un  bol  de  bouillie  ou 
de  café  au  lait,  et  l’on  interdit  au  malade  l’inges¬ 
tion  de  tout  aliment  solide,  en  plus,  qui  trouble¬ 
rait  le  transit.  Après  tm  premier  examen,  le  sujet 
ingère  .sous  l’écran  un  second  repas  identique  au 
précédent. 

Physiologiquement,  chez  un  sujet  normal 
ainsi  préparé  et  six  heures  après  le  repas  opaque, 
la  charge  barytée  de  l’intestin  s’est  déversée  en 
totalité  ou  presque  entièrement  dans  le  cæco-ascen- 
dant.  Le  cæcum  est  nettement  visible  et  la  co¬ 
lonne  opaque,  cheminant  dans  l’iléon,  le  remplit 
jusqu’à  l’angle  hépatique  et  commence  parfois 
à  déborder  dans  le  transverse. 

Souvent,  après  six  heures,  im  léger  résidu  baryté 
persiste  encore  dans  la  dernière  anse  iléale.  Il  ne 
représente  en  tout  cas  qu’tme  minime  partie  de 
la  totalité  du  repas  et  cette  stagnation  n’est 
qu’éphémère.  Du  fait  de  l’ingestion  du  second 
repas,  en  effet,  pris  sous  l’écran  et  qui  réveille 
la  contraction  de  l’intestin,  ce  léger  résidu  s’évacue 
rapidement  et  l’üéon  est  entièrement  vide  à  la 
fin  de  l’examen. 

Retard  du  transit  iléo-cæcal. 

Chez  les  appendiculaires,  le  transit  est  retardé 
d’une  façon  générale,  mais  il  ne  l’est  que  dans 
certains  segments  à  l’exclusion  des  autres.  Le 
transit  iléo-cæcal  est  constamment  retardé. 


A  la  fin  de  la  sixième  heure,  en  effet,  la  plus 
grande  partie  de  la  masse  opaque  totale  est  encore 
dans  l’iléon  et  forme,  dans  la  fosse  iliaque  droite 
et  dans  le  petit  bassin,  im  amas  que  le  distincteur 
dissocie  en  quatre  à  six  anses  grêles  et  qu’ü 
importe  de  ne  pas  confondre  avec  le  transverse. 
Le  cæcum  à  ce  moment  est  à  peine  indiqué,  l’as¬ 
cendant  n’est  pas  visible.  L’ingestion  du  second 
repas  accélère  comme  d’habitude  la  libération 
del’üéon,  mais  celle-ci  est  lente  et  il  faut  suivre  le 
malade  d’heure  en  heure,  passé  les  délais  habi¬ 
tuels,  pour  le  voir  entièrement  vide. 

Les  dernières  anses  iléales  d’autre  part,  anor¬ 
malement  remplies,  présentent  certaines  modifi¬ 
cations  assez  particulières.  Au  lieu  d’être  tassées 
en  amas  au  bas  de  l’abdomen  comme  à  l’état  nor¬ 
mal,  les  anses  grêles  sont  un  peu  distendues  et 
séparées  les  imes  des  autres,  bien  mobiles  cependant 
et  non  douloureuses  à  la  palpation.  Il  semble 
que  l’augmentation  de  la  pression  dans  les  anses 
intestinales  ait  pour  effet  de  les  dissocier,  même 
chez  les  ptosiques  (qui  n’ont  pas  une  bonne  sus¬ 
pension  mésentérique)  et  de  les  présenter  à  l’écran 
en  forme  d’S  ou  de  V  plus  ou  moins  coudés. 

■  Chez  certains  malades  enfin,  il  y  a  stase  iléale 
au  sens  propre  du  mot  et  la  fin  de  l’iléon  prend  im 
aspect  particulier  pouvant  aller  jusqu’à  l’image 
de  la  subocclusion.  Les  anses  grêles  sont  distendues 
par  des  gaz  et  par  la  baryte  accumulée  et  elles  sont 
animées  de  mouvements  péristaltiques  et  anti¬ 
péristaltiques  assez  violents,  allant  presque  jus¬ 
qu’à  réaliser  dans  le  carrefour  un  S5mdrome  de 
Kœnig. 

Chez  166  malades  atteints  d’affections  diverses 
du  tube  digestif,  mais  non  suspects  d’appendicite, 
que  nous  avons  pris  comme  témoins,  le  retard  du 
transit  iléo-cæcal  s’est  rencontré  20  fois,  soit 
dans  12  p.  100  des  cas. 

Chez  30  malades  au  contraire,  diagnostiqués 
cliniquement  comme  étant  atteints  d’appendicite 
chronique  et  opérés  pour  la  plupart,  ouanciens  appen¬ 
diculaires  opérés  d' appendicite  et  continuant  à 
sou-ffrir,  le  retard  du  transit  iléo-cæcal  s'est  rencon¬ 
tré  12  fois,  soit  dans  40  p.  100  des  cas. 


Ce  retard  du  transit  iléo-cæcal  n’est  pas  épi¬ 
sodique,  contingent  comme  on  serait  tenté  de  le 
croire.  Il  se  retouve  au  contraire  avec  une  parfaite 
régularité  chez  le  même  sujet  à  des  examens  répétés 
et  constitue  une  façon  d’être  habituelle  et  régu¬ 
lière  de  l’intestin  des  appendiculaires.  Réduit  à 
xm  simple  retard  et  indépendamment  de  toute 
stase  au  sens  propre  du  mot,  il  conserve  toute  sa 
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valeur  et  le  fait  n’a  pas,  à  notre  connaissance, 
attiré  jusqu’à  présent  et  à  beaucoup  près  toute 
l’attention  qu’il  mérite. 

Il  s’agit  en  réalité,  comme  nous  avons  pu  nous 
en  rendre  compte,  d’un  fait  très  général  en  matière 
d’appendicite  et  qui  peut-être  même  lui  appar¬ 
tient  en  propre,  indépendamment,  bien  entendu, 
d’obstacles  mécaniques  (cancer,  tuberculose)  et 
sténosants  du  carrefour  inférieur.  C’est  en  même 
temps  un  signe  très  sensible  et  plus  d’ime  fois  sa 
constatation  au  cours  d’un  examen  peu  concluant 
chez  des  malades  suivis  par  la  suite  nous  a  permis 
de  confirmer  ultérieurement  un  diagnostic  d’ap¬ 
pendicite,  vérifié  à  l’opération. 

Iv-î  transit  gastro-grêle  chez  les  appendi¬ 
culaires  est  le  plus  souvent  normal.  Parfois 
cependant  il  présente  quelque  retard.  Un  léger 
résidu  baryté  subsiste  après  .six  heures  dans  le 
bas-fond  gastrique.  Un  essaimage  de  taches  s’im¬ 
mobilise  dans  le  grêle  à  une  égalé  distance  variable 
du  duodénum  et  de  l’iléon,  pouvant  faire  penser  à 
quelque  obstacle  sur  le  grêle.  Une  mince  couche  de 
liquide  de  sécrétion  gastrique  se  développe  au- 
dessus  de  la  bai3d:e,  pendant  les  minutes  qui 
suivent  l’ingestion  du  second  repas.  Prises  isolé¬ 
ment,  ces  modifications  du  transit  gastrique  n’ont 
rien  de  caractéristique.  Mais  si  un  premier  examen 
a  décelé  au  carrefour  inférieur  les  modifications 
précédentes  ou  celles  que  nous  allons  décrire,  elles 
prerment  toute  leur  valeur  au  contraire  et  peuvent 
être  d’emblée  rattachées  à  leur  cause  véritable. 

Quant  au  transit  colique,  il  est  desplus  variables. 
Tantôt  normal,  tantôt  ralenti,  il  est  accéléré  par¬ 
fois  par  adjonction  de  colite  et  le  malade  évacue, 
avant  l’heure  de  l’examen  et  en  une  selle  pres¬ 
sante,  ime  partie  de  sa  baryte. 

Hypertonie  segmentaire  de  l’intestin. 
—  La  contracture  généralisée  de  tout  le  cadre 
colique  est  fréquente  au  cours  de  l’appendi¬ 
cite.  Elle  ne  présente  d’ailleurs  rien  de  carac¬ 
téristique  et  ne  diffère  pas  de  l’état  spasmé  que 
l’on  observe  dans  les  colites  banales.  Tantôt 
latente  cliniquement,  elle  se  révèle  à  l’écran  et 
conditionne  vraisemblablement  et  en  majeure 
partie  la  constipation  si  fréquente  chez  les  appen¬ 
diculaires.  Tantôt  au  contraire  elle  s’associe  à 
des  phénomènes  de  colite  chez  des  individus 


Sujet  normal.  Six  heures  après  le  repas  il  ne  persiste  dans 
l’iléon  que  des  traces  de  baryte.  Contractions  normales 
du  cæcum  (fig.  i). 

Appendicite.  Hypertonie  du  cæco-£iscendant.  Tonicité 
normale  du  transveise  et  du  descendant  {in  Thèse  de 
POEEAUX)  (fig.  2). 

Appendicite.  Profondes  incisures  au  bord  externe  du  cæcum. 

Retard  du  transit  iléo-cæcal  (fig.  3). 


5  Avril  1930. 

exceptionnellement  fragiles  'du  gros  intestin, 
sujets  à  des  réactions  neurotoniques  vives  du 
tractus  digestif,  à  des  crises  entéralgiques,  à  des 
débâcles  muqueuses  et  susceptibles  de  réaliser 
le  classique  syndrome  de  l’entéro-colite  muco¬ 
membraneuse  associée  à  l’appendicite. 

Ue  transit  colique  chez  ces  derniers  malades 
est  habituellement  accéléré,  et  cette  accélération 
contraste  de  façon  paradoxale  avec  le  retard 
habituel  au  franchissement  du  défilé  iléo-cæcal 
lié  à  l’appendicite  et  qui  coexiste  le  plus  souvent. 

Ce  sont  là  des  cas  de  diagnostic  exceptioimel- 
lement  difiicile,  chniquement  et  radiologiquement. 
Ils  rentrent  pour  la  plupart  dans  le  cadre  de  cer¬ 
taines  appendiculo-colites  d’emblée  étudiées  par 
l’un  de  nous  (i),  dans  lesquelles  la  cohte  et  l’ap¬ 
pendicite  évoluent  côte  à  côte  et  pom  leur  propre 
compte,  oii  l’élément  colitique  l’emporte  de  beau¬ 
coup  sur  l’élément  appendiculaire  et  où  cependant 
l’appendicectomie,  décidée  sur  le  tard,  atténue 
en  grande  partie  les  réactions  coliques  vives  dont 
souffrent  ces  malades. 


Tout  autres  sont  les  faits  que  nous  rappor¬ 
tons.  Chez  les  appendiculaires,  en  effet,  il  existe, 
et  ceci  de  façon  à  peu  près  constante,  des  .spasmes 
localisés  des  organes  du  carrefour  inférieur. 

Tantôt  généralisé  au  cæco-ascendant,  l’entéro- 
.spasme  ne  franchit  pas  l’angle  colique  droit  et 
respecte  le  reste  du  cadre  cohque.  Tantôt  plus, 
circonscrit,  il  demeure  localisé  au  cæcum  et  à  la 
fin  de  l’iléon.  Noùs  nous  sommes  attachés  à 
l’étude  de  ces  spasmes  segmentaires.  Ueur  exis¬ 
tence,  peut-on  dire,  est  constarite  et  leur  valeur 
diagnostique  de  premier  ordre  en  matière  d’ap¬ 
pendicite. 

C’est  une  histoire  bien  peu  connue  à  l’heure 
actuelle  que  celle  des  spasmes  segmentaires  du 
gros  intestin  et  de  la  région  iléo-cæcale  en  parti¬ 
culier,  dans  leurs  rapports  avec  l’appendicite. 

Carman  (2)  mentionne,  parmi  les  signes  de 

(1) .Paui.  Jacquet,  ha  colite  appendiculaire  et  les  cas 
limites  de  l’airpendicile  {Paris  médical,  23  février  1929). 

(2)  Carman,  The  Roentgen  Etiagnosis  of  Diseases  of  the 
al  mentary  canal,  Philadelphie,  1921. 


Appendicite.  Rétraction  digitiforme  du  bas-fond  cæcal 
avec  effacement  spasmodique  de  l’iléon.  Retard  du  transit 
iléo-cæcal  et  distension  de  la  demi^e  anse  iléale  (fig.  4). 

Appendicite.  Figure  de  biloculation  spasmodique  du  cæcum 
(fig-  5). 

Appendicite.  Rétraction  conique  du  cæcum  avec  incisures 
sur  son  bord  externe  et  étranglement  spasmodique  au 
confluent  iléal.  Retard  du  tranât  iléo-cæcal  et  remplis, 
sage  incomplet  de  l’ascendant  (fig.  6). 
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présomption  de  l’appendicite,  l'état  spastique  du 
côlon;>  mais  sans  donner  d’autres  précisions. 

Turües  (i)  décrit  les  spasmes  coliques  et  fait 
entrer  en.  ligne  de  compte  l'appendicite  chronique 
comme  cause  habituelle  de  ces  spasmes. 

Fraikin  (2)  décrit  le  spasme  limité,  isolé  du 
cæcum.  «Ce spasme,  qui  se  traduit  par  des  vides, 
des  clairs  dans  l’ombre  barytée  du  cæcum,  inté¬ 
resse  surtout  le  fond  cæcal  et  la  partie  interne  du 
bord  cæcal.  Surajouté  à  la  constatation  du  point 
douloureux  appendiculaire  et  à  l’imperméabilité 
ou  à  la  perméabilité  limitée  de  l’appendice,  ce 
signe  permet  souvent  de  confirmer  le  diagnostic 
radio-clinique  d’appendicite  chronique.  » 

I/’un  de  nous  (3),  enfin,  mentionne  le  spasme 
du  cæco-ascendant  associé  au  retard  du  transit 
iléo-cæcal.  «  Cette  coexistence  de  la  stase  iléale 
avec  l’état  spasmé  du  cæco-ascendant  constitue 
un  ensemble  ,  que  nous  avons  rencontré  avec  tme 
certaine  fréquence  au  cours  de  l’appendicite 
chronique  et  qui  est  assez  caractéristique,  à  nos 
yeux,  des  réactions  appendiculaires.  » 

Hypertonie  segmentaire  du  cæco-ascen¬ 
dant.  —  Chez  -de  nombreux  appendiculaires, 
qu’il  y  ait  accompagnement  ou  non  d’une  colite 
douloureuse,  le  spasme  colique  s’étend  à  tout  le 
cæco-ascendant.  Il  ne  dépasse  pas  l’angle  droit 
du  côlon  et  respecte  dans  tonte  leur  étendue  le 
transverse  et  le  descendant. 

Chez  nos  166  témoins  exempts  d’appendicite, 
nous  n’avons  noté  ce  signe  que  5  fois,  soit  chez 
3  p.  100  des  sujets. 

Chez  nos  30  a-ppendiculaires^  au  contraire,  il 
existait  6  jois,  soit  chez  20  p.  100  des  malades. 

Nous  n’avons  tenu  compte  dans  notre  statis¬ 
tique  que  des  cas  évidents,  frappants  d’entéro- 
spasme  localisé  et  s’étant  imposés  à  l’attention 
par  leur  intensité.  Mais  si,  laissant  de  côté  ces 
cas  évidents,  on  fait  entrer  en  ligne  de  compte  la 
simple  hypertonie  du  cæco-ascendant,  facilement 
reconnaissable  d’ailleurs  à  l’écran  sans  aller 
jusqu’au  spasme  vrai,  la  fréquence  de  ce  sym¬ 
ptôme  est  bien  plus  considérable  encore. 

Chez  beaucoup  d’appendiculaires,  en  effet,  le 

(1)  Txtrries,  I,es  spasmes  coliques  (ilfaî-saiHe  1926). 

(2)  Fraikin,  Déséquilibre  du  ventre  et  appendicite  chro¬ 
nique,  Maloine,  1928. 

(3)  Paui,  Jacquet,  Des  états  gastralgiques  {Le  Journal 
médical  français,  août  1928). 


Appendicite.  Ébauche  de  biloculation  spasmodique  du  bas- 
fond  cæcal  au  niveau  de  l’implantation  de  l’appendice. 
Aspect  flou  de  l’iléon  par  spasme.  Retard  du  transit  iléo- 
cæcal  (flg.  7). 

Appendicite.  Hypertonie  du  cæco-ascendant.  Rétraction 
du  cæcum  en  moignon.  Effacement  spasmodique  de  l’iléon 
au  niveau  de  la  valvule.  Retard  du  transit  iléo-cæcal  et 
moraellement  spasmodique  du  résidu  iléal  (flg.  8). 


côlon  dans  sa  moitié  droite  est  anormalement 
dessiné,  hes  contours  en  sont  nets,  comme  tracés 
au  crayon.  Ils  décrivent  avec  une  parfaite  régula¬ 
rité  les  incisures  et  les  bosselures  alternantes  de 
l’organe,  et  cet  aspect,  schématisé  en  quelque  sorte, 
du  côlon  dans  sa  moitié  droite  et  donnant  nette¬ 
ment  l’impression  d’une  contracture  légère, 
contraste  avec  l’aspect  amorphe,  détendu,  pas¬ 
sivement  rempli  du  gros  intestin  dans  ses  autres 
segments. 

Traduisant  à  n’en  pas  douter  une  colite  segmen¬ 
taire  évoluant  en  liaison  avec  l’appendicite  et 
le  plus  souvent  latente,  ou  un  réflexe  hyperto¬ 
nique  d’origine  appendiculaire  à  détermination 
colique  et  probablement  les  deux  à  la  fois,  cet 
état  contracté  du  cæcum  et  du  côlon  droit  seuls 
à  l’exception  du  reste  du  gros  intestin,  associé  au 
retard  habituel  du  transit  iléo-cæcal,  s’observe 
fréquemment  au  cours  de  l’appendicite  dont  il 
constitue  un  syndrome  radiologique  indirect  et 
de  réelle  valeur. 

Il  semble  que  l’on  saisisse  sur  le  vif  le  processus 
si  fréquent  de  la  colite  droite  associée  à  l’appen¬ 
dicite,  évoluant  en  liaison  avec  elle  et  susceptible 
de  lui  survivre  ou  de  s’amplifier  après  l’interven¬ 
tion,  amorçant  les  séquelles  irréductibles  de  l’ap¬ 
pendicectomie  ha  même  image  d’hypertonie 
colique  localisée  s’est  rencontrée  sans  changement, 
en  effet,  chez  certains  de  nos  malades,  opérés 
précédemment  d’appendicite  et  continuant  à 
souffrir. 

Spasems  iléo-cæcaux.  —  Tes  spasmes  isolés 
du  cæcum  et  de  l’iléon  sont  plus  fréquents  encore 
que  la  forme  précédente  d’hypertonie  segmentaire, 
et  ils  revêtent  par  leur  groupement  une  disposition 
caractéristique.  Très  souvent  en  effet,  au  cours  de 
l’appendicite,  le  cæcum  est  rétracté,  contracté 
sur  lui-même.  Il  se  rétrécit  dans  son  calibre, 
s’effile  en  pointe  par  son  extrémité  libre  dont  la 
convexité  disparaît,  ü  prend  une  forme  conique. 

Devenu  méconnaissable  dans  sa  forme,  il  Test 
souvent  aussi  dans  son  volume  :  rétracté,  ra¬ 
bougri,  il  prend  l’aspect  d’un  moignon  dont  le 
volume  peut  ne  pas  excéder  celui  d’une  anse 
grêle.  On  serait  tenté  de  le  croire  infiltré  par  une 
lésion  pariétale,  comprimé  par  Tépiploon  agglo- 
'méré  ou  rétracté  par  une  périviscérite.  Il  n’en  est 
rien  cependant,  et  le  lavement  baryté  administré 

Appendicite.  Rétraction  du  cæcum  en  forme  de  moignon. 

Retard  du  transit  fîéo-cæcal  (flg.  9). 
Appendicite.  Rétraction  digitiforme  du  cæcum  et  stase 
iléale  avec  dilatation  (flg.  10). 

Appendicite.  Aspect  de  biloculation  du  cæcum  par  spasme 
à  la  hauteur  du  confluent  iléal  (flg.  ii). 
Appendicite.  Incisures  au  bord  externe  du  cæcum.  Efface¬ 
ment  spasmodique  de  l’iléon  (fig.  12). 
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après'  coup  sous  tme  pression  normale  rétablit 
l’organe  dans  sa  forme  et  ses  dimensions. 

Rectiligne  par  son  bord  interne,  quidevientflou 
quand  le  spasme  s’accentue,  lecæcum  sur  son  bord 
externe  est  échancré  au  contraire  par  de  pro¬ 
fondes  incisures  pouvant  aller  jusqu’à  une  image 
de  fausse  biloculation,  et  ces  modifications  s’ac¬ 
centuent  quand  on  comprime  l’appendice. 

Ra  palpation  profonde,  en  effet,  du  point  dou¬ 
loureux  sous  l’écran  à  la  main  gantée  ou  au  dis- 
tincteur,  renforce  les  spasmes  localisés  ou  les  fait 
apparaître.  Maintes  fois,  en  effet,  chez  de  sembla¬ 
bles  malades  et  alors  que  les  modifications  du 
cæcum  n’étaient  pas  évidentes,  la  rétraction  du 
cæcum  s’est  produite  sous  nos  yeux  pendant  la 
palpation,  en  un  mouvement  vermiforme,  en 
même  temps  que  s’accusait  le  point  douloureux 
au  bord  interne  du  cæcum.  Plusieurs  fois  même, 
et  de  plus,  une  profonde  incisure  s’est  produite  au 
bord  externe  du  cæcum,  exactement  en  regard 
du  point  douloureux,  et  il  nous  a  été  permis  de  la 
faire  reapparaître  à  volonté  par  des  pressions  répé¬ 
tées,  réalisant  im  processus  en  tous  points  sem¬ 
blable  à  ce  que  l’on  observe  pour  l’estomac  et  le 
bulbe  duodénal  au  niveau  de  leur  grande  cour¬ 
bure,  par  compression  de  la  petite  courbure  à 
l’emplacement  d’un  ulcus. 

En  même  temps  que  s’éveillent  les  spasmes  du 
cæcum  par  la  palpation  du  point  appendiculaire, 
prennent  naissance  les  spasmes  de  l’iléon.  Après  une 
pression,  douloureuse  ou  non,  en  effet,  au  niveau 
de  l’appendice  pendant  quelques  instants, 
l’ombre  iléale  s’efface  à  deux  ou  trois  reprises 
différentes  et  sur  de  courts  espaces  de  2  ou  3  cen¬ 
timètres.  Tantôt  terminal  et  dans  la  zone  valvu¬ 
laire,  ce  spasme  passager  de  l’iléon  peut  se  pro¬ 
duire  plus  haut,  à  une  dizaine  de  centimètres  en 
amont  de  l’abouchement  iléo-cæcal,  comme  le 
montrent  nos  figures.  Provoquée  par  la  pression 
exacte  de  la  zone  appendiculaire  douloureuse  elle- 
même,  et  uniquement  à  son  niveau,  cette  hyper- 
kinésie  si  spéciale  de  la  zone  iléo-cæcale  du  tractus 
digestif  est  caractéristique  de  l’appendicite  et 
nous  ne  l’avons  rencontrée  dans  aucune  autre  cir¬ 
constance. 

Tels  sont  les  faits  que  nous  apportons  comme 
contribution  à  l’étude  radiologique  indirecte  de 
l’appendicite  et  sur  lesquels  nous  ne  saurions  trop 
attirer  l’attention  des  radiologistes,  des  médecins 
et  des  chirurgiens  c- 

Par  leur  groupement,  en  effet,  ces  signes  sont 
caractéristiques  et  permettent  de  porter,  avec 
une  grande  précision  comme  nous  l’avons  maintes 
fois  constaté,  malgré  l'absence  de  visibilité  de  l’ap¬ 
pendice,  le  diagnostic  d’appendicite  chronique. 
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ïæ  traitement  des  hémorroïdes  est  à  l’ordre  du 
jour.  Ees  anciens  procédés  (volatilisation  par  le 
fer  •  rouge,  ligature,  destruction  avec  thermo 
ou  électrocautère)  ont  été  délaissés  parce  que 
trop  souvent  compliqués  de  rétrécissement  ou 
d’hémorragie. 

L’ablation  chirurgicale  (procédé  de  Whitehead) 
a  donné  entre  les  mains  des  chirurgiens  adroits 
et  minutieux  de  bons  résultats.  Il  a  contre  lui, 
qu’il  exige  une  anesthésie  générale  pu  au  moins 
rachidienne,  qu’il  exige  une  dilatation  complète  du 
sphincter  anal  et  qu’il  crée  une  plaie  dans  une 
région  habituellement  infectée.  On  a  observé  à 
sa  suite  des  rétrécissements  à  courte  ou  à  longue 
échéance,  de  l’atrophie  sphinctérienne.  Ce  qui  a 
fait  dire  au  professeur  Quénu  «  que  le  traitement 
chirurgical  des  hémorroïdes  comporte  plus  de 
difficultés  qu’on  pourrait  le  croire  a  priori  et 
qu’il  est  souvent  plus  complexe  que  l’ablation 
d’un  kyste  de  l’ovaire  ». 

En  principe,  une  intervention  pour  hémor¬ 
roïdes,  affection  relativement  bénigne,  doit  être 
non  sanglante,  non  dangereuse,  simple,  radicale, 
avec  guérison  post-opératoire  rapide,  avec  con¬ 
servation  totale  de  la  fonction  anale.  Deux  mé¬ 
thodes  thérapeutiques  nouvelles,  répondant  à 
ces  desiderata,  se  partagent  aujourd’hui  la  faveur 
des  praticiens.  C’est,  d’une  part,  la  diathermo¬ 
coagulation,  d’autre  part,  l’injection  sclérosante, 
A  vrai  dire,  cette  dernière  méthode  n’est  pas 
nouvelle;  elle  était  pratiquée  depuis  longtemps 
à  l’étranger,  après  avoir  été  délaissée  en  France. 
C’est  le  mérite  de  Bensaude  et  de  ses  élèves  de 
l’avoir  réintroduite  chez  nous,  de  l’avoir  amélio¬ 
rée  et  mise  à  la  portée  de  tout  le  monde.  La  dia- 
thermo-coagulation  doit  son  essor  au  professeur 
Bordier,de  Lyon  (1921).  Chacune  de  ces  méthodes 
a  ses  disciples  qui  la  proclament  supérieure  à 
toute  autre,  ce  qui  est  d’ailleurs  naturel.  On  adopte 
instinctivement  et  définitivement  le  procédé 
avec  lequel  on  est  familiarisé,  dont  on  connaît 
les  avaiitages  et  plus  encore  les  inconvénients 
possibles  avec  la  manière  de  les  éviter  et  de  les 
parer.  De  là  à  mettre  en  trop  vive  lumière  les 
avantages  et  de  laisser  dans  l’ombre  les  incon¬ 
vénients,  U. n’y  a  qu’un  pas.  C’est  l’impression 
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que  nous  a  laissée  la  lecture  des  monographies 
lues  sur  ce  sujet. 

Nous  avons  utilisé  les  deux  méthodes.  Avarx'. 
d’avoir  à  notre  disposition  tm  appareil  de  dia¬ 
thermie,  à  l’époque  où  le  professeur  Carnot  in¬ 
jectait  dans  les  veines  du  saUcylate  de  soude  à 
fortes  doses  contre  les  séqirelles  de  l’encépha¬ 
lite  léthargique,  et  le  professeur  Sicard  contre 
les  varices  des  membres,  où  le  Dr  Genevrier  utili¬ 
sait  contre  le  paludisrue  le  mélange  quinine- 
uréthane,  nous  avons  traité  les  hémorroïdes 
(33  cas)  par  injection  intratumorale  de  ces  sub¬ 
stances.  Tout  marchait  à  merveille  :  douleurs  plus 
ou  moins  vives,  gêne  et  pesanteur  périnéales 
durant  une  huitaine,  mais  résultats  bons.  Deux 
cas  de  sphacèle  assez  inquiétants,  survenus  coup 
sur  coup,  nous  ont  fait  abandonner  la  méthode. 
Des  solutions  provoquaient  bien  la  sclérose  re¬ 
cherchée  dans  la  tumeur  hémorroïdaire  même, 
mais  donnaient  des  destructions  sphacélantes 
dès  qu’elles  pénétraient  dans  le  tissu  conjonctif 
périvasculaire  par  effraction  de  laparoi  variqueuse. 
Cette  paroi  peut  être  par  endroits  très  mince 
(V.  Quénu  et  Hartmann)  et  il  est  dès  lors  très 
difficile  de  régler  la  pression  dans  la  seringue. 
C’est  probablement  pour  cette  raison  que  Ben- 
saude  a  d’abord  dilué  au  quart  la  solution  et  qu’il 
n’injecte  plus  dans  la  varice,  mais  au-dessus 
d’eUe.  J’admire  la  tranquillité  avec  laquelle 
Bellot  constate  que  le  sphacèle  est  presque  de 
règle.  Nous  ne  possédons  pas  ce  tempérament 
chirurgical,  et  l’incertitude  dans  laquelle  on  se 
trouve  sur  la  structure  et  la  résistance  de  la 
paroi  variqueuse  et  la  possibilité  d’accidents 
sérieux  nous  ont  amené  à  abandonner  les  injec¬ 
tions  sclérosantes  pour  la  diathermo-coagulation. 

Diathermo-coagulation.  —  Établie  par  le 
professeiuBordier,  c’est  unemodalitéd’application 
bipolaire  des  courants  de  haute  fréquence  dans 
laquelle  on  réduit  la  surface  de  l’électrode  ac¬ 
tive.  Da  densité  électrique  au  niveau  de  cette  élec¬ 
trode  réduite  (aiguille,  anse  ou  pointe  mousse) 
est  considérablement  augmentée  et  l’élévation 
de  température  y  est  telle,  qu’elle  provoqué  une 
véritable  coction  des  tissus.  Cette  côction  est  réa¬ 
lisée  excentriquement  sur  rme  distance  de  2  à 
4  miUimètres  (V.  Vignal),  ce  qui  est  largement 
suffisant  pour  détruire  un  nodule  par  rme  seule 
pointe  et  le  bourrelet  par  quatre  ou  six  pointes 
d’application.  De  tissu  coagulé  forme  une  escarre 
qui  s’éUmine  dans  les  huit  ou  dix  jours  en  lais¬ 
sant  à  son  niveau  un  tissu  cicatriciel  souple  non 
rétractile.  Donc,  limitation  nette  de  l’action  des¬ 
tructive  et  cicatrice  souple. 


A  ce  grand  avantage  s’ajoutent:  la  sûreté 
absolue,  pas  d’infection,  pas  d’hémorragie,  con¬ 
servation  de  la  fonction  sphinctérienne.  Deux 
points  noirs  au  tableau  :  1°  la  douleur  intense 
au  niveau  de  l’électrode  active.  On  la  supprime 
par  l’anesthésie  locale  suivant-  la  méthode  de 
Reclus-Chevrier  ;  2°  l’œdème,  qui  entoure  l’es¬ 
carre.  Il  ne  gêne  pas  pour  les  hémorroïdes  in¬ 
ternes,  sus-sphinctériennes  ;  il  se  résorbe  rapide¬ 
ment  sous  l’influence  de  compresses  humides  et 
chaudes  pour  les  hémorroïdes  externes  ;  il  est  nul 
si  l’on  a  pu  faire  la  section  à  l’anse  avec  laquelle 
on  coupe  si  facilement  marisques,  condylomes  et 
papillomes  qui  accompagnent  toujours  un  état 
hémorroïdaire  chronique. 

Indications  et  contre-indications.  —  Ce 
traitement  ne  s’applique  pas  aux  dilatations  des 
veines  ano-rectales  symptomatiques  d’une  com¬ 
pression  sus-jacente  (utérus  gravide  ou  fibroma¬ 
teux,  kyste  ovarien,  tumeur  abdominale)  ou 
symptomatique  d’un  obstacle  sur  les  troncs  vei¬ 
neux  porte  ou  cave  (cirrhose  hépatique,  stase 
dans  le  cœur  droit).  Ces  dilatations  s’amendent 
et  disparaissent  en  général  après  la  levée  de  l’obs¬ 
tacle.  Da  coagulation  ne  doit  pas  être  pratiquée 
sur  une.  phlébite  hémorroïdaire  aiguë,  qui  se 
calme  au  bout  de  quelques  jours  par  le  repos  et 
les  topiques  connus,  pour  disparaître  complète¬ 
ment  en  laissant  persister  un  nodule  fibreux 
indolore  ou  pour  donner  lieu  à  un  abcès  a,vec 
fistule,  qui  exigent  un  traitement  approprié 
(incision,  vaccins,  excision). 

De  diathermo-coagulation  est,  par  contre,  le 
traitement  idéal  de  la  tumeur  hémorroïdaire 
caverneuse  et  spongieuse,  qui  sous  forme  de  no¬ 
dules  pédiculés  ou  en  bourrelet  se  complique  de 
poussées  fluxionnaires  pénibles,  d’ulcérations, 
d’hémorragies  répétées,  de  procidence  à  la  selle  et 
en  dehors  de  celle-ci,  d’étranglement  avec  menace 
de  gangrène,  qui  entretient  par  sa  présence  une 
fissure,  un  prurit,  une  sphinctéralgie  ou  simple¬ 
ment  une  constipation  opiniâtre. 

Instrumentation.  —  De  courant  de  haute  fré¬ 
quence  est  fourni  par  un  appareil  assez  puissant  pou¬ 
vant  donner  une  intensité  de  500  milliampères  au 
moins  (Beaudouin,  Walther).  Une  des  bornes  d’uti¬ 
lisation  est  reliée  à  une  large  plaque  métallique 
recouverte  d’un  coussinet  épais  et  bien  humecté 
'  (dimensions  15  X 15  x  5).  D’autre  borne  conduit  à 
l’électrode  active  représentée  par  une  aiguille 
montée  sur  un  manche  en  ébonite,  bu  par  l’anse 
coupante,  qui  est  tenue  prête,  pourvue  de  son 
fil  en  acier.  Dans  un  plateau  à  portée  de  la  main 
se  trouvent  ; 
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lyE  seringue  de  5  centimètres  cubes  avec 
deux  aiguilles  de  5  centimètres; 

I/’alcool  iodé  et  une  solution  d’acide  chro- 
mique  à  i  p.  10  ; 

Deux  pinces  de  ICocher  ; 

Quelques  compresses  stériles  et  du  coton 
hydrophile  ; 

Un  spéculum  ani. 

Anesthésie.  —  Elle  se  fait  à  la  butelline  eir 
solution  à  0,50  p.  lôo.  La  butelline  est  un  sul¬ 
fate  de  para-amino-benzol-dibutylamino-propa- 
nol  additionné  d’adrénaline  et  de  sulfate  de  potas¬ 
sium  (UR.  sol.  I  bis).  Elle  donne  une  anesthésie 
parfaite  à  la  dose  de  5  à  10  centimètres  cubes 
sans  provoquer  les  troubles  qui  accompagnent 
l’absorption  des  produits  cocaïnés  ;  pas  dë  nausée, 
pas  de  vertiges,  pas  de  palpitations. Bien  entendu, 
comme  avant  toute  anesthésie,  on  doit  se  rendre 
compte  de  l’état  du  cœur.  Le  liquide  de  Bonnain 
(mélange  de  cocaïne,  menthol,  acide  phénique) 
est  à  rejeter,  car  il  ne  donne  pas  une  anesthésie 
suffisante  et  n’est  pas  dosable.  Une  piqûre  de 
sédol  (scopolamine-morphine)  calme  l’appréhen¬ 
sion  du  malade  pour  les  piqûres  de  butelline. 

Le  malade  est  installé  dans  la  position  de  la 
taille.  Après  badigeonnage  de  la  région  anale 
à  l’alcool  iodé,  on  fait  les  injections  de  butelline 
selon  la  méthode  de  Reclus-Chevrier;  injections 
aux  quatre  pôles  du  pourtour  anal,  lentement  et 
progressivement,  en  poussant  l’aiguille  dans  la 
sous-muqueuse  anale.  Il  est  absolument  indis¬ 
pensable  de  guider  ces  injections  par  un  doigt 
introduit  dans  l’anus.  On  évite  ainsi  de  perforer 
la  muqueuse,  d’injecter  le  liquide  dans  la  cavité 
rectale  sans  profit,  et  surtout  on  évite  d’infecter 
le  trajet  en  retirant  l’aiguille,  qui  vient  d’être 
contaminée.  4  à  5  centimètres  cubes  de  butel¬ 
line  sont  suffisants  pour  anesthésier  la  muqueuse- 
Deux  autres  centimètres  cubes  sont  injectés 
profondéntent  de  chaque  côté  dans  la  zone  sphinc 
térienne.  Au  bout  de  dix  minutes  l’anesthésie 
.est  en  général  complète.  Le  spéculum  mis  en  place 
fait  saillir  dans  l’orifice  nodules  et  bourrelet, 
et  on  se  rendra  bien  compte  maintenant  du  tra¬ 
vail  à  faire.  Il  est  à  recommander  de  faire  aux 
examens  antérieurs  un  rapide  croquis  de  l’état 
anatomique  :  on  est  plus  sûr  ainsi  de  faire  en  une 
séance  tout  ce  qu’il  y  a  à  faire. 

On  tâte  alors  la  sensibilité  du  malade  par  une 
légère  pointe  sur  la  muqueuse,  et  si  ranesthé.sie 
est  complète  on  enfonce  l’aiguille  en  plein  centre 
des  nodules,  à  un  centimètre  de  profondeur,  par 
une  seule  poussée  ou  par  petites  poussées  succe.s- 
sives. 

L’appareil  a  été  réglé  d’avance  potrr  donner 
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l’effet  recherché  (réglage  de  l’éclateur,  intensité 
suffisante).  Autour  de  l’aiguille  apparaît  une  zone 
blanche  qui  indique  le  degré  de  la  coagulation. 
Le  courant  est  coupé  et  on  retire  l’aiguille.  Elle 
adhère  aux  tissus  et  il  faut  aller  doucement  pour 
l’en  détacher  sans  les  déchirer.  Cela  n’aurait 
aucune  importance  lorsqu’il  s’agit  d’un  nodule 
bien  limité;  dans  les  gros  bourrelets  gorgés  de 
sang,  par  contre,  on  risque  de  provoquer  une 
petite  hémorragie,  arrêtée  d’ailleurs  immédiate¬ 
ment  par  deux  ou  trois  pointes  superficielles. 

Pour  détruire  un  bourrelet,  il  faut  placer  au¬ 
tant  de  pointes  qu’il  y  a  de  festons  (quatre  à  six), 
moins  profondes  cependant  que  dans  le  cas  des 
nodules  isolés. 

Il  est  certainement  plus  aisé  de  se  servir  de 
l’anse  coupante,  et  on  doit  le  faire  chaque  fois 
que  le  paquet  variqueux  est  bien  proéminent  et 
pédiculé  ou  lorsqu’il  faut  extirper  un  grospapil- 
lome.  La  coupure  est  nette  et  donne  une  escarre 
lisse  en  cupule,  plus  resserrée  que  ne  l’était  la 
base  d’implantation  du  nodule  ou  du  paquet,  ce 
qui  est  tout  avantage.  Nous  avons  l’habitude 
d’avoir  dans  le  plateau  toutes  prêtes  trois  ou 
quatre  tiges  montées  qui  .remplacent  sur  le  serre 
nœud  celles  qui  ont  servi.  Pour  éviter  l’adhé¬ 
rence  du  tissu  coagulé  à  l’aiguille,  on  a  essayé 
de  la  recouvrir,  sauf  la  pointe,  d’un  isolant  (col- 
lodion,  ébonite),  sans  grand  avantage  d’ailleurs. 
Car  on  diminue  d’autant  la  zone  d’action.  Lorsque 
tout  ce  qui  doit  l’être  est  coagulé,  il  convient  de 
toucher  les  escarres  avec  un  petit  tampon  sur 
tige  trempé  dans  la  solution  d’acide  chromique 
L’opération  est  terminée  en  cinq  à  dix  minutes.  Un 
bandage  en  T  maintient  bien  appliqué  un  panse¬ 
ment.  Jamais  de  drain  ni  de  mèche.  Le  malade 
est  reporté  dans  son  lit.  Ajoutons,  pour  être 
complet,  qu’en  cas  d’anesthésie  insuffisante, 
ce  qui  peut  arriver  lorsque  la  butelline  a  mal 
diffasé  dans  le  tissu  enflammé  par  exemple,  on 
peut  injecter  une  petite  dose  directement  à  la 
base  du  nodule. 

Nous  ne  pouvons  pas  admettre  l’assertion 
que  la  coagulation  n’est  pas  douloureuse.  Nous 
l’avons  pratiquée  trois  fois,  sans  anesthésie,  chez 
des  hommes  vigoureux  et  courageux.  La  réaction 
nerveuse  constatée  chez  eux  nous  a  paru  trop  forte 
(pâleur,  tremblement,  lypothymie)  pour  recom¬ 
mander  cette  façon  de  faire. 

Soins  post-opératoires.  —  Le  premier  jour, 
pendant  les  premières  heures  après  la  coagula¬ 
tion,  il  suffit  de  surveiller lecœur  (pouls) dumalade. 
Sur  250  cas  de  coagulation,  nous  avons  dû  une 
seule  fois  faire  une  injection  de  caféine  pour 
remonter  un  cœur  défaillant.  Pas  de  nourriture 
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solide,  mais  boissons  à  volonté  ;  pour  la  nuit,  un 
demi-centimètre  cube  de  morphine.  Si  le  malade 
n’a  pas  uriné  dans  la  journée,  ce  qui  peut  arri¬ 
ver  chez  les  hommes,  il  faut  le  sonder  avant  la 
nuit.  I^orsque  les  gaz  intestinaux  exercent  une 
pression  dans  le  rectum,  il  suffit  d’introduire 
une  sonde  rectale  en  gomme  bien  vaselinée  pour  ' 
les  évacuer. 

Le  lendemain,  nourriture  légère  et  un  demi-cen¬ 
timètre  cube  de  morphine  pour  la  nuit.  La 
quatrième  jour,  on  provoque  la  .selle,  de  pré¬ 
férence  au  moyen  de  l’huile  de  ricin  (bière 
à  l’américaine).  Un  lavement  émollient  (un 
demi-litre  de  décoction  de  graines  de  lin) 
pour  faciliter  l’expulsion  ;  petit  lavage  contenant 
une  cuiller  à' café  de  liqueur  de  Labarraque  après 
l’expulsion.  Le  malade  peut  quitter  la  maison 
de  santé,  s’il  le  désire,  et  peut  reprendre  sa  vie 
normale  après  huit  jours  de  repos.  Pendant  ce 
temps,  il  faut  lui  procurer  des  selles  molles  par 
des  laxatifs  doux  (huile  de  paraffine  pure  ou  mé¬ 
langée  à  l’huile  de  ricin).  Lorsqu’on  opère  à  l’hô¬ 
pital,  à  la  consultation,  sans  que  le  malade  soit 
hospitalisé  pour  quelques  jours,  il  faut  limiter 
l’anesthésie  et  la  coagulation  au  strict  néces¬ 
saire.  Dans  plus  de  200  cas  ainsi  traités,  nous 
avons  pu  renvoyer  les  malades  chez  eux  une  heure 
après  la  coagulation.  Ils  se  présentent  ensuite 
tous  les  deux  jours  jusqu’à  élimination  complète 
des  escarres.  Bien  entendu,  ils  suivent  chez  eux 
les  mêmes  instructions  qu’on  donne  pour  ceux 
qui  sont  hospitalisés.  Ils  s’en  sont  toujours  bien 
trouvés. 

Incidents.  —  Dus  à  l’anesthésie.  —  Excep- 
,tionnels  avec  labutelline,  plus  fréquents  avec  les 
produits  cocaïnés,  ils  sont  jugulés  au  besoin 
par  une  injection  de  caféine,  plus  simplement 
encore  par  une  absorption  de  café  fort. 

Rétention  d'urine.  — Possible  le  premier  jour: 
bains  chauds  et  compresses  chaudes  sur  la  région 
hypogastrique  et  le  périnée,  sondage  au  besoin. 

Douleur.  —  Ou  plus  exactement  pesanteur 
périnéale,  due  à  l’œdème  autour  des  points  coa¬ 
gulés,  si  ces  points  sont  intracaliculaires  et  sous- 
sphinctériens.  On  la  calme  par  l’application  répé¬ 
tée  de  compresses  très  chauâes,  au  besoin  par 
un  demi-centimètre  cube  de  morphine. 

Suintements  séro-sanguins  qui  accompagnent 
les  premières  selles.  Ils  sont  de  règle  pendant  une 
huitaine  de  jours  et  cessent  après  l’expulsion 
complète  des  escarres. 

Infection.  —  Tout  à  fait  exceptionnelle  ;  obser¬ 
vée  deux  fois  sur  300  cas,  due  dans  les  2  cas  à  la 
perforation  de  la  muqueuse  rectale  et  à  la  conta¬ 
mination  de  l’aiguille.  Les  petits  abcès  ont  été 


incisés  et  traités  par  le  vaccin  antistrepto-sta- 
phylococcique.  Guérison  rapide  (38°,  douleur 
lacinante) . 

Hémorragie  post-opératoire.  —  Survenant  dans 
les  deux  ou  trois  jours  (coagulation  trop  pro¬ 
fonde)  ou  plus  tardivement  (après  chute  de  l’es¬ 
carre).  Incident  sérieux,  mais  facile  à  combattre 
par  des  injections  d’anthéma  et  l’absorption  de 
quelques  ampoules  d’arhémapectine  et  plus  sûre¬ 
ment  encore  par  un  simple  tamponnement  du  rec¬ 
tum.  Celui-ci  est  très  facile  à  faire.  A  l’aide  du 
spéculum  ani  on  introduit  dans  l’ampoule  et  dans 
le  canal  anal  une  compresse  longue  imbibée  d’an-  ' 
tipyrine  en  solution  ou  mieux  encore  d’acide 
chromique  à  i  p.  100.  Nous  avons  observé,  sur 
300  cas,  deux  fois  une  hémorragie  précoce,  qui 
a  cédé  l’une  à  l’anthéma,  l’autre  au  tamponne¬ 
ment.  Une  troisième  fois  une  hémorragie  le 
dixième  jour  chez  une  hémophile,  qui  s’est  arrê¬ 
tée  par  l’anthéma  et  l’arhémapectine.  Si  l’on 
fait  un  tamponnement,  il  faut  retirer  la  compresse 
au  bout  de  quarante-huit  heures. 

Résultats.  —  En  résumé,  appliquée,  à  toutes 
les  variétés  d’hémorroïdes  (externes,  internes, 
pédiculées  ou  en  bourrelet),  la  diathermo-coagu- 
lation  nous  a  donné  des  résultats  parfaits  dans 
plus  de  300  cas.  Ni  en  clientèle  privée,  ni  à  l’hô¬ 
pital,  nous  n’avons  observé  de  complications 
sérieuses,  ni  de  récidives  (depuis  trois  ans).  Si  l’on 
opère  en  une  fois,  il  est  préférable  de  pouvoir 
surveiller  le  malade,  soit  à  l’hôpital,  soit  dans 
une  maison  de  santé.  Lorsqu’on  veut  opérer  à  la 
consultation,  on  peut  procéder  en  deux,  même 
trois  fois  ;  de  cette  façon,  on  évite  toute  compli¬ 
cation,  l'anesthésie  et  la  coagulation  étant  très 
limitées. 

La  diathermo-coagulation  est  donc  bien  une 
méthode  simple,  sûre,  radicale,  non  sanglante, 
avec  laquelle  il  faut  traiter  les  hémorroïdes, 
affection  bénigne  en  elle-même  mais  qui  est  de¬ 
venue  une  gêne  pour  l’âctivité  de  l’individu 
ou  un  danger  pour  son  état  de  santé  générale. 

Bibliographie. —  Bensaude  et  Oury,  Presse  médicale, 
6  juin  1928. 

Bei,i,ot,  Arch.  de  médecine  et  de  pharmacie  navales, 
n»  3,  1928. 

.  Castex,  Concours  médical,  sept.  1927;  Mcnide  médi- 

VlGNAl,,  Electrothérapiè,  Doin,  1928. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Pneumothorax  spontané  partiel  bilatéral  et 
pneumokoniose. 

G.  Chiai,E  {Bolleiiino  delle  specialila  medico-chirur- 
giche,  31  janvier  1930)  rapporte  le  cas  d’un  homme  de* 
quarante-quatre  ans,  employé  pendant  quinze  ans  dans 
des  fliines  de  fer,  et  qui  se  plaignait,  en  plus  d’un  ca¬ 
tarrhe  chronique,  de  douleurs  thoraciques  vagues,  de 
dyspnée  et  d’amaigrissement.  L’examen  montra  chez 
luj,  outre  une  infiltration  bilatérale  des  deux  pou¬ 
mons,  parsemés  de  taches  sombres,  un  pneumothorax  par¬ 
tiel  bilatéral,  surtout  apical,  et  plus  marqué  à  droite- 
Du  côté  gauche,  l'épanchement  .gazeux,  minime  au  pre¬ 
mier  examen,  avait  beaucoup  augmenté  dix  jours  plus 
tard,,  sans  que  le  malade  ait  accusé  aucun  trouble  nou¬ 
veau.  Rien  ne  permettait  chez  cet  homme  de  rattacher 
^e  pneumothorax  et  les  lésions  pulmonaires  qu’il  présen¬ 
tait  à  un  processus  tuberculeux  en  évolution  ;  aussi 
l’auteur  pense-t-il  qu’on  peut  parler  de  pneumokomose, 
malgré  l’absence  de  substances  minérales  dans  l’expec- 
roration. 

JEAN  LERËnOT7I,I,ET. 

Rare  malformation  cardiaque  fœtale  (cœur 
biloculaire)  et  hydramnios. 

C’est  un  cas  de  malformation  cardiaque  tout  à  fait 
exceptionnel  que  rapporte  M.  Mozzetti-Mon’TBRUMICi 
(Giornale  medico  dell'Ospedale  civile  di  Venezia,  décembre 
1929).  il  s’agit  d’un  enfant  né  de  parents  bien  portants 
et  en  apparence  bien  conformé  qui  présenta  à  la  nais¬ 
sance  une  série  de  crises  asphyxiques  entrecoupées  de 
rémissions  qui  aboutirent  à  la  mort  au  bout  de  douze 
heures.  L’autopsie  montra  un  cœur  formé  de  deux  cam- 
tés  seulement,  une  cavité  ventriculaire  d’où  partaient 
aorte  et  artère  pulmonaire  et  une  cavité  auriculaire  où 
s’abouchaient  les  deux  vemes  caves  et  les  quatre  veines 
pulmonaires.  Il  n’existait  qu’une  artère  coronaire  ; 
un  orifice  à  trois  valves  séparait  la  cavité  auriculaire  de 
la  cavité  ventriculaire.  Il  existait  d’autre  part,  au  moment 
de  l’accouchement,  un  hydramnios  de  deux  litres.  L’au- 
tem  discute  l’étiologie  et  la  pathogénie  possibles  d’une 
telle  malformation  et  ses  rapports  avec  l’embryogenèse  ; 
il  pense  que  c’est  cette  malformation  qui  peut  expliquer 
l’hydramnios  observé. 

JEAN  LEREBOULLE’r. 

Tumeur  en  sablier  (neurinome)  de  la  moelle 
spinale. 

R.  Ai,essandri  (Annali  italiani  di  chirurgia,  28  fé¬ 
vrier  192g)  rapporte  un  cas  fort  intéressant  de  neurinome 
en  sablier,  moitié  intravertébral,  moitié  extraverté¬ 
bral.  A]jrès  une  étude  anatomo-pathologique  et  clinique 
très  complète  des  neurinomes  en  général,  il  étudie  eu  détail 
la  forme  spéciale  en  sablier  qui  fait  l’objet  du  présent  tra¬ 
vail  et  dont  il  rapporte  de  nombreuses  observations  re¬ 
cueillies  dans  la  littérature.  Il  en  rapporte  une  observa¬ 
tion  personnelle  :  il  s’agit  d’une  femme  de  cinquante- 
quatre  ans  qui  présentait  une  paraplégie  par  compression 
médullaire  avec  arrêt  lipiodolé  au  mveau  de  la  IV«  dor¬ 
sale.  Une  laminectomie  permit  de  découvrir  une  tumeur 


extradurale  blanc  rosâtre,  dure,  bien  limitée,  se  prolon¬ 
geant  à  travers  lé  trou  vertébral  D4-D5  avec  une  masse 
volumineuse  du  même  aspect  adhérente  à  la  plèvre  ; 
cette  tumeur,  bien  encapsulée,  put  être  enlevée  complète¬ 
ment  ;  la  malade  fut  presque  complètement  güérie  par 
l’opération.  L’examen  histologique  montra  un  tissu  qui 
avait  tous  les  caractères  d’un  neurinome.  L’auteur  insiste 
sur  la  bénignité  habituelle  de  ce  genre  de  tumeurs, 
montre  comment  on  peut  les  diagno.stiqupr  et  en  décrit 
la  tfchuique  opératoire. 

J  ÉAN  LEREBOUI.I.E’T. 

Étiologie  de  la  spasmophilie  infantile. 

l^our  H.-J.  GERS’TERBERGER,  J-I.  HAR'l'MArrN,  G. -K. 
Rüsseb  et  ’l'.-S.  Wieder  (The  Journal  oj  the  Amcric. 
med.Assoc.,12  février  1930),  la  spasmophilie  infantile  est 
due  à  trois  facteurs  principaux  :  rachitisme,  exposition  de 
l’enfant  à  l’influence  d’un  facteur  antirachitique  suffi¬ 
sant  pour  produire  une  certaine  amélioration,  interrup¬ 
tion  ou  insuffisance  de  cette  exposition.  A  l’appui  de  eette 
thèse,  il  rapporte  d’abord  l’observation  de  plusieurs  en¬ 
fants  rachitiques  soumis  à  divers  traitements  :  in.solation 
quotidienne  d’mie  heure,  absorption  de  lait  d’une  nour¬ 
rice  soumise  à  une  insolation  quotidienne  de  quarante- 
cinq  minutes,  rayons  ultra-violets  ;  chez  ces  enfants,  en¬ 
viron  soixante  jours  après  le  début  du  traitement,  appa¬ 
rurent  des  signes  de  spasmophilie  ;  ils  s’accompagnaient 
d’une  diminution  du  taux  du  calcium  sangruin  et  d’une 
élévation  du  taux  du  phosphore  et  leur  apparition  coïn¬ 
cidait  habituellement  avec  un  début  d’amélioration  des 
signes  osseux.  Dans  tous  ces  cas,  l’administration  de  vita¬ 
mine  antirachitique  à  des  doses  suffisantes  permit  de 
guérir  la  spasmopliilie  en  continuant  d’améliorer  le  ra¬ 
chitisme.  Dans  quatre  autres  cas,  c’est  l’mterruption  de 
l’action  d’un  facteur  antirachitique  {simplement  Suppo¬ 
sée  dans  deux  cas)  qui  occasionna  l’apparition  des  signés 
de  .spasmophilie  et  des  modifications  humorales  alors  que 
le  rachitisme  continuait  à  s’améliorer  en  l’absence  de 
tout  traitement  ;  là  encore  l’administration  dé  vitamine 
antirachitique,  effectuée  dans  deux  cas,  permit  une  gué¬ 
rison  rapide.  , 

JEAN  LKREBOUEERTi 

Vaginite  à  trichomonas. 

Cette  protozoose  du  vagin,  décrite  par  Donne  en  1857 
et  étudiée  par  l’école  allemande,  reste  très  souvent  mécôii- 
nue.  lîlle  se  caractérise  par  d’abondantes  sécrétions  vagi¬ 
nales  de  pus  verdâtre  très  acides,  spumeuses,  d’une  .odeur 
acide  particulière,  qui  s’accompagnent  d’un  prurit  intense 
et  persistant,  détermment  une  congestion  marquée  du 
vagin,  de  la  vulve  et  des  tégUments  voisins  et  se  com¬ 
pliquent  de  verruco.ÿtés  et  de  lésions  de  grattage.  Cette 
affection  n’est  pas  rapportée  à  sa  vraie  cause  si  on  ne  lait 
pas  un  examen  microscopique  à  l’état  frais  d’une  dilu¬ 
tion  de  pus  :  l’on  découvre  alors  le  parasite,  polyflagellé, 
mobile,  un  peu  plus  grand  que  le  trichomonas  de  l’in¬ 
testin.  Dans  le  cas  observé  par  A.  Sanchez  Lopèz  [Cli- 
nica  y  LaOoratorio,  Saragosse,  janvier  1930)  il  n’y  avait 
pas  de  parasites  dans  l’urine  ni  dans  les  fèces.  Sa  malade 
guérit  en  une  quinzaine  de  jours  par  des  injections  d’une 
solution  de  sublimé  à  i  p.  2  000  alternées  avec  des 
injections  d’eau  bicarbonatée.  . 


Le  Gérant.  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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CONTRIBUTION  A  VÉTUDE  BU  BRUUT  DE 
MOULIN 


LA.  SUCCUSSION 
HIPPOCRATIQUE  RYTHMÉE 
PAR  LE  CŒUR 

J.  DUMONT  et  P.  SCHMITË 

■Chef  de  laboratoire  à  la  Clinique  Ancien  interne  des  hSpitaun. 

médicale  de  l’HÔtel'Dieu.  Chef  de  clinique  à  la  Faculté. 

Depuis  les  observations  de  Laennec  et  le  mé¬ 
moire  fondamental  de  Bricheteau  (1844)  où  cette 
curiosité  clinique  fut  dénommée,  le  bruit  de  mou¬ 
lin  est  un  signe  connu  d’auscultation  caractéris¬ 
tique  d’un  épanchement  hydro-aérique  du  péri¬ 
carde.  Morel-Lavallée  (1863)  a  insisté  sur  son  ori¬ 
gine  traumatique  habituelle,  la  communication 
du  péricarde  avec  l’œsophage  ou  l’estomac  étant 
aussi  exceptionnelle  que  la  péricardite  avec  «  ex¬ 
halaison  »,  due  à  une  suppuration  anaérobie. 
Reynier  (1868)  démontra  cliniquement  et  expéri¬ 
mentalement  qu’un  symptôme  identique  pouvait 
avoir  pour  point  de  départ  un  épanchement 
mixte  du  tissu  cellulaire  pré-péricardique  (i). 

Le  bruit  de  moulin  présente  les  mêmes  carac¬ 
tères  de  bruit  métallique  et  de  sensation  liquide 
que  la  succussion  hippocratique.  C’est  un  clapote* 
ment  régulier  et  rythmique,  continu  avec  renforce¬ 
ment  systoHque,  ou  intermittent  (c’est  le  cas  le  plus 
fréquent),  ne  se  produisant  qu’au  moment  de  la 
contraction  cardiaque.  Il  débute  brusquement  et 
atteint  d’emblée  son  intensité  maxima,  puis  les  on¬ 
des  sonores  s’atténuent  progressivement  à  la  façon 
d’un  écho.  Ses  comparaisons  avec  le  bruit  d’une 
roue  à  aubes,  avec  le  son  que  produit  une  pierre 
que  l’on  jette  dans  un  puits  profond  sont  les  plus 
évocatrices  (bruit  de  clapotis,  bruit  de  fluctuation 
péricardique). 

Il  se  perçoit  à  la  région  précordiale,  très  rare¬ 
ment  il  irradie  dans  l’hémithorax  gauche  antérieur 
et,  dans  ce  cas,  peut  être  entendu  du  malade,  et 
même,  être  audible  à  distance. 

Indépendant  de  la  respiration,  il  est  variable 
dans  son.  .intensité  selon  la  position  du  sujet  : 
il  dispardt  souvent  dans  la  position  assise  et 
Reynier  a  prétendu  que  ce  caractère  était  propre 
à  l’épanchement  extrapéricardique  (2). 

(1)  Voy.  Maurice  Raynaud,  Art.  Péricardite,  Diction¬ 
naire  Dechambre,  Paris  1878). 

(2)  Ce  caractère  ne  nous  paraît  pas  être  en  rappcwt  avec 
la  localisation  de  l’épanchement  hydroaérique,  mais  bien 
plutôt  sous  la  dépendance  respective  des  volumes  de  liquide 

-et  de  gaz. 

N»  15.  —  12  Avril  1930. 


Il  doit  être  différencié,  ce  qui  n’est  pas  toujours 
facile  à  la  lecture  des  observations,  dü  retentisse¬ 
ment  métallique  des  bruits  du  cœur  beaucoup 
moins  rare,  de  caractère  plus  bref,  formé  de  deux 
bruits  inégaux,  synchrones  aux  deux  bruits  du 
cœur.  Le  bruit  de  moulin  n’est  pas  dû  à  la  percep¬ 
tion  des  bruits  cardiaques,  qui  disparaissent  lors¬ 
qu’on  a  l’occasion  de  l’entendre  :  il  est  causé  par 
la  contraction  du  myocarde  et  le  déplacement 
brusque  qu’elle  imprime  au  niveau  liquide.  U  ne 
doit  pas  être  confondu  avec  le  tintement  métal¬ 
lique  ou  les  râles  amphoro-métalliques  rythmés 
par  le  cœur  (bruit  de  carillon,  bruit  de  tic-tac). 

Barth  et  Roger  admettent  qu’on  peut  l’observer 
également  dans  la  région  sous-diaphragmatique 
et  que,  au  cours  de  la  «  pneumatose  stomacale  », 
il  s’entend  parfois  dans  l’hypocondre  gauche  (3). 

Des  observations  plus  récentes,  mais  fort  peu 
nombreuses,  ont  établi  que  cette  modalité  stétho¬ 
scopique  pouvait  s’entendre  au  cours  dès  hydro¬ 
pneumothorax.  Malgré  que  la  cavité  du  pneumo¬ 
thorax  paraisse  être  théoriquement  un  lieu  de 
résonance  parfait  pour  le  rythme  cardiaque,  mal¬ 
gré  que  l’examen  radioscopique  montre  souvent 
le  clapotis  du  liquide  accompagné  d’expansion  du 
médiastin  et  du  moignon  pulmonaire,  il  est  dans 
ces  circonstances  d’une  exceptionnelle  rareté. 


Le  bruit  de  moulin  ne  se  perçoit  habituellement 
que  durant  très  peu  de  jours  ;  c’est  un  phénomène 
éphémère  qui  nécessité  des  conditions  anato¬ 
miques  et  physiologiques  très  spéciales  dont 
aucune  n’est  précisée  aujourd’hui.  C’est  à  ce  titre 
qu’il  nous  paraît  intéressant  de  rapporter  l’obser¬ 
vation  suivante,  singulière  par  ses  particularités 
étiologiques  et  cliniques. 

Un  sujet  de  trente-trois  ans,  blessé  par  éclat  d'obus  au 
niveau  du  membre  inférieur  gauche,  a  subi  une  interven¬ 
tion  chirurgicale  grave  dans  l'hèpital  allemand  où  il  fut 
évacué  eu  1914. 

Le  lendemain  de  l’anesthésie  qui  aurait  duré  trois 
heures  (?)  s’est  installé  un  syndrome  de  néphrite  aiguë 
dont  la  trace  persiste  aujourd’hui  encore  sous  forme  di’al- 
buminurie,  avec  hématurie,  polyurie,  azotémie  à 

o, 7z  p.  I  000,  bruit  de  galop  gauche.  Par  stdte  de  l’in¬ 
fection  bacillaire  actuelle,  la  tension  artérietl'eest  de  12,5-8, 

L’affection  tuberculeuse  qui  l’amène'  à  l’hospice  de 
Brévannés  parmt  avoir  été  contractée  auprès  de  sa  femme, 
mais,  d’évolution  longtemps  latente,  elle  ne  S’estmanifes- 
tée  qu’à  l’occasion  des  privations  de  la  captivité.  BHe 
s’est  considérablement  aggravée  en  1921,  où  elle  fut  dia- 
^ostiquée  pour  la  première  fois,  et  a  nécessité  un  séjour 

(3)  Barth  et  Roger,  Traité  d’ auscultation.  Pari»,  rSgB, 

p.  432. 
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continu  à  l'hôpital  ou  au  sanatorium.  Actuellement,  elle 
est  très  étendue,  très  fébrile,  accompagnée  d’un  amaigris¬ 
sement  rapide.  Elle  est  caractérisée  par  un  foyer  de 
craquements  secs  sous  la  clavicule  gauche,  par  des  râles 
sous-cr^itants  humides  au  lobe  supérieur  droit  et 
qudqnes  râles  plus  fins  à  la  base. 

Ee  sujet,  en  pleine  cachexie  évolutive,  ressent  brus¬ 
quement,  le  21  octobre  1922,  un  point  de  côté  droit  intense 
accompagné  d’état  syncopal  et  d’affolement  du  cœur. 

A  l’examen,  la  constatation  d’un  pneumothorax  dia¬ 
phragmatique  droit  est  évidente.  La  base  est  tympa- 


Mat/té  c^d/o-Aépaüçue  etp/eora/e. 

- Zone  de  percepù'on  du  6r(//tde/nou//n. 

X  Abyer  d'ât/sca/ûat/on  . 

Topographie  du  bruit  de  moulin  (Bg.  i). 


nique  en  avant  et  en  arrière  ;  la  matité  hépatique  a  dis¬ 
paru  et  le  foie  déjà  très  volumineux  s’est  abaissé.  Le 
phrénique  est  douloureux. 

Le  pneumothorax  ainsi  constitué  est  très  localisé, 
car  à  partir  de  la  pointe  de  l’omoplate  on  entend  de  nom¬ 
breux  sous-crépitauts  et  une  respiration  très  rude.  Au 
sommet,  signes  cavitaires. 

Sous  l’influence  d’un  traitement  toni-cardiaque,  les 
graves  accidents  du  début  rétrocèdent,  mais  l’épanche¬ 
ment  gazeux  augmente,  en  même  temps  que  la  succussion 
hippocratique  apparaît.  La  ponction  ramène  un  peu  de 
liquide  séro-fibrineux  dont  la  culture  sur  milieu  de  Pé- 
troff  reste  négative. 

Le  26  octobre,  on  perçoit  un  bruit  de  moulin  dans  la 
région  antérieure,  le  malade  ayant  l’attitude  qui  soulage 
sa  dyspnée,  c’est-à-dire  le  semi-décubitus  latéral  droit. 
Il  s’entend  au  niveau  du  quatrième  espace  intercostal 
droit,  entre  le  mamelon  et  le  bord  sternal  ;  il  irradie 
en  haut,  où  il  s’affaiblit  très  vite,  en  dehors  où  on  le  per¬ 
çoit  sur  la  ligne  axillaire  antérieure. 

En  dedans  on  l’entend  derrière  le  sternum  et  il  dé¬ 
borde  dans  la  partie  interne  des  espaces  intercostaux 
gauches,  par  suite  de  la  déviation  du  médiastin  dont  la 
percussion  du  cœur  démontre  la  réalité  (fig.  i). 

n  est  caractérisé  par  un  claquement  systolique  régu¬ 


lier,  monotone,  métallique  et  clapotant,  comparable  à 
l’onomatopée  ploc. 

Ce  bruit  se  modifie  très  vite  au  moindre  déplacement 
du  malade.  Le  décubitus  horizontal  ou  gauche,  la  station 
assise  le  font  disparmtre  brusquement  ou  l’éteignent 
lentement,  selon  la  rapidité  du  mouvement. 

Ces  modifications  nous  font  soupçonner  immédiate  - 
ment  l’origine  pleurale  de  ce  signe  d’auscultation,  car  il 
n’existe  concomitamment  aucun  signe  péricardique,  et 
les  bruits  du  cœur,  bien  que  rapides,  sont  nets  et  bien 
frappés,  la  matité  cardiaque  un  peu  augmentée  (i). 

Son  existence  fut  d’ailleurs  éphémère,  et  le  2  novembre, 
huit  jours  après  son  apparition,  on  ne  le  percevait  plus. 
L’épanchement  liquide  augmentait  d’ailleurs  rapidement, 
prit  un  caractère  purulent  et  s’évacua  partiellement 
par  vomique. 

Malgré  une  thoracentèse  de  2  litres  d'un  liquide 
où  l’on  trouvait  du  streptocoque,  suivie  d’injection 
gazeuse,  le  malade  s’éteignit  peu  à  peu  le  13  janvier  1923. 

L’autopsie  nous  montra  l’existence  d’un  vaste  pyo¬ 
pneumothorax  droit,  occupant  la  région  inférieure  du 
thorax,  rejetant  en  haut  et  en  arrière  le  poumon,  une 
tuberculose  ulcéro-caséeuse  bilatérale,  un  cœur  dilaté 
mais  normal,  sans  trace  de  péricardite. 


Ainsi,  chez  un  tuberculeux  présentant  un  pyo¬ 
pneumothorax  droit,  enkysté  à  la  région  dia¬ 
phragmatique,  nous  avons  pu  percevoir  un  bruit 
de  moulin  dont  l’origine  pleurétique  était  indiscu¬ 
table.  Son  foyer  d’auscultation  siégeait  à  droite, 
irradiait  dans  le  thorax  droit  vers  la  clavicule  et 
la  région  axillaire. 

Cette  observation  est  curieuse  par  sa  rareté  et 
par  sa  localisation,  he  retentissement  métallique 
des  bruits  du  cœur  ne  s’observe,  pour  des  raisons 
anatomiques  élémentaires,  que  dans  les  lésions 
pleuro-pulmonaires  gauches.  Les  multiples  obser¬ 
vations  de  Choyau,  de  Barth  et  Roger,  de  Besnier, 
de  Joubin,  de  Galliard,  de  Laignel-Lavastine,  de 
Lortat- Jacob  ont  toutes  trait  à  des  pneumothorax 
gauches.  Toutefois  Beau,  chez  un  sujet  atteint  de 
pneumothorax  droit  et  de  plaie  du  cœur  droit  par 
coup  de  couteau,  a  pu  constater  un  curieux  phéno¬ 
mène  stéthacoustique.  On  percevait  à  la  main  et 
à  l’ouïe  un  frottement  péricardique  dont  l’inten¬ 
sité  était  telle  qu’on  l’entendait  à  un  mètre  de 
distance:  «  Sur  le  côté  droit  du  thorax  on  enten¬ 
dait  un  souffle  amphorique  et  de  l’écho  métallique  ; 
mais  de  plus,  il  y  avait  en  ce  point  unsoiiihétàl- 
lique  qui  se  faisait  entendre  à  chaque  pulsation  du 
cœur  et  qui  était  le  résultat  de  l’ébranlement  pro¬ 
duit  dans  l’épanchement  gazeux  à  chaque  frotte¬ 
ment  du  péricarde  (2).  »  C’est  à  notre  coimaissance 

(1)  La  coexistence  du  bruit  de  moulin  avec  des  bruits 
cardiaques  nonuaux  nous  paraît  être  la  particularité  pa¬ 
thognomonique  de  son  origine  pleuro-pulmonaire. 

(2)  Beau,  Traité  expérimental  et  clinique  d’auscultation, 
J.-B.  Baillière,  Paris,  1856,  p.  192. 


P.  CARNOT.  —  CANCER  DE  LA  VALVULE  ILÊO-CÆCALE.  PL.  II. 


Cancer  iléo-valvulairc  après  ingestion  de  baryte  (fig.  3). 


Cancer  de  la  terminaison  du  grêle  (fig.  4) . 
(D''  I,agarenne.) 
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la  setde  observation  de  résonance  métallique  droite 
des  bruits  du  cœur. 

I/orsque  des  frottements,  des  râles,  des  bruits 
cavitaires  ampiioro-métalliques  ou  non  sont  ryth¬ 
més  par  le  cœur,  c’est  encore  uniquement  dans  le 
thorax  gauche.  I^es  cas  de  Choyau,  de  Variot  et 
Dumont,  de  Gemez  (i),  ont  tous  trait  à  des  lésions 
senestres.  Mais,  même  dans  cette  localisation,  il  est 
exceptionnel  de  percevoir  un  bruit  de  moulin.  Chez 
un  enfant  de  sept  ans  présentant  une  affection 
pulmonaire  gauche  chronique  dont  l'étiologie  ne 
put  être  précisée  même  radiographiquement, 
MM.  Variot  et  Petit  ont  pu  percevoir  dans  la 
région  de  l’omoplate  des  signes  cavitaires.  Dors  de 
l’arrêt  respiratoire,  on  entendait  un  bruit  de  cla¬ 
potis  synchrone  aux  bruits  du  cœur  (2) . 

Chez  un  malade  de  MM.  Doyen  et  Dafitte  at¬ 
teint  de  pyo-pneumothorax  enkysté  de  la  base 
gauche,  consécutif  à  une  broncho-pneumonie 
grippale,  on  entendait  un  bruit  de  clapotis  peu 
intense  dans  la  position  assise,  s’accentuant  con¬ 
sidérablement  dans  le  décubitus  dorsal  où  il  était 
perçu  par  le  sujet  lui-même.  Da  pleurotomie  per¬ 
mit  d’évacuer  500  grammes  de  liquide,  de  cons¬ 
tater  l’adhérence  du  lobe  piümonaire  inférieur  au 
péricarde  d’une  part,  et  à  la  paroi  thoracique  de 
l’autre,  où  il  était  retenu  par  trois  brides  fi¬ 
breuses  (3). 


Il  faut  remarquer  que,  dans  tous  ces  cas,  la 
lésion  enkystée  atteignait  soit  la  plèvre  diaphrag¬ 
matique,  soit  la  plèvre  pariétale,  et  ü  est  remar¬ 
quable  de  noter  l’absence  de  bruit  de  moulin  dfîns 
le  pyo-pneumothorax  du  médiastin,  dont  on  con¬ 
naît  cependant  quelques  observations. 

D’on  comprend  parfaitement  l’origine  de  cette 
particularité  auditive  lorsque  le  cœur  se  déplace 
dans  un  .milieu  hydro-aérique.  On  la  comprend 
encore  lorsque  l’épanchementsiégeant  dans  le  tissu 
ceUuleux  du  médiastin  comprime  le  cœur  et  le 
dévie.  D’on  comprend  moins  facilement  son 
absence  au  cours  de  l’hydropneumothorax.  Dans 
les  différents  cas  que  nous  avons  rapportés,  comme 
d’ailleurs  au  cours  de  l’empyème  pulsatile,  il  s’agit 
de  pleurésie  purulente  et  presque  toujours  de  pyo¬ 
pneumothorax.  Da  paralysie  du  diaphragme  ou 
sa  fixation  par  des  adhérences  ne  paraissent  pas 

(1)  Gernez,  Bruit  pulmonaire  à  rythme  cardiaque  chez 
une  cavitaire  [Société de  médecine  du  Nord,  28  novembre  1928, 
analysé  Presse  médicale,  1923,  p.  1080). 

(2)  Vamot  et  Petit,  Bulletin  de  la  Société  de  pédiatrie, 
20  octobre  1911. 

{3)  Observation  tâtée  par  Gat.t.tard,  Art.  Pneumothorax 
du  Traité  de  médecine  Gilbert  et  Carnot,  Baillière,  1922, 
p.  310.  Nous  n’avons  pu  eu  retrouver  l’original. 


négligeables  dans  la  pathogénie  de  ces  faits.  A' 
l’état  normal,  la  tonicité  de  ce  muscle  amortît 
les  déplacements  du  cœur  et  les  rend  peu  sensibles 
pour  les  organes  voisins  ;  lorsque  l’hémidia- 
phragme  est  iSxé  ou  paralysé,  il  reçoit  à  chaque 
pulsation  cardiaque  une  impulsion  brusque  et 
forte  résultant  non  seulement  de  la  contraction 
cardiaque  et  du  déplacement  du  médiastin,  mais 
encore  de  la  surélévation  du  centre  phrénique. 

C’est  dans  ces  conditions  qu’on  peut  entendre 
la  succussion  hippocratique  rythmée  par  le  cœur. 


POLYNÉVRITES  ET  NÉVROSE 
TRAUMATIQUE  APRÈS  LA 
FULGURATION 


C.-l.  URECHIA 

Des  accidents  nerveux  causés  par  la  foudre 
sont  assez  rares.  Da  majorité  des  foudroyés 
succombent  ;  quelques-tms  survivent,  atteints  de 
symptômes  organiques,  névrosiques  ou  d’un 
mélange  des  deux.  Au  cours  d’une  journée  humide, 
très  pluvieuse  et  surtout  très  orageuse,  nous 
avons  enregistré  trois  accidents  :  un  ouvrier 
occupé  à  réparer  un  fil  de  télégraphe  est  foudroyé 
pendant  qu’il  se  trouvait  sur  un  mât  :  il  tombe  à 
terre,  se  fait  une  blessure  du  crâne  et,  quelques 
heures  après,  est  trouvé  mort  par  les  passants. 
Un  manipulateur,  pendant  qu’il  se  trouvait  dans 
sa  cabine,  ressent  la  foudre  qui  a  traversé  son 
téléphone.  Il  présente  ensuite  des  symptômes  de 
névrose  traumatique  hystérique  en  même  temps 
que  des  symptômes  organiques  dont  il  n’était 
pas  encore  guéri  six  mois  après.  Un  troisième 
cas,  enfin,  a  présenté  des  symptômes  organiques, 

C...  Giigorie,  âgé  de  vingt-neuf  ans,  manœuvre  au 
chemin  de  fer.  Aucune  tare  nerveuse  dans  la  fa-mille.  A 
vingt  ans,  paludisme  dont  il  a  complètement  guéri. 
Fumeur  .passionné,  il  fume  40  à  50  cigarettes  par  jour. 
Il  n’est  pas  alcoolique  et  n’a  jamais  eu  la  syp  hilis. 

Un  jour,  le  malade  alla  labourer  dans  les  champs,  (  ayant 
un  fusil  sur  l’épaule  gauche.  Le  ciel  était  couvert,  U 
pleuvait  ma  peu,  et  il  y  avait  d:e  fréquents  coups  de 
foudre.  A  un  moment  donné,  le  malade  a  été  foudroyé  ; 
des  voisins  qui  travaillaient  dans  les  champs,  ayant 
remarqué  l’accident,  accoururent  à  son  secours  et  le 
transportèrent  en  voiture  à  sa  maison.  Le  malade,  qui 
était  tombé  sans  connaissance,  reprit  conscience  une 
heure  après  en  accusant  des  douleurs  atroces  dans  les 
membres  supérieurs  et  dans  le  thorax.  Ces  doulenrs 
s’exagéraient  sous  forme  d’accès,  étaient  plus  prononcées 
pendant  la  nuit,  et  l’empâchaient  de  dormir  plus  de  trois 
ou  quatre  heures.  Les  mouvements  des  membres  supé- 


334 


PARIS  MÉDICAL 


rieurs  étaient  très  limités  et  la  force  beaucoup  diminuée, 
au  point  que,  le  lendemain  de  l’accident,  il  ne  pouvait 
même  pas  se  servir  de  ses  mains  pour  manger.  A  cause 
des  douleurs  et  de  la  faiblesse  de  ses  membres  supérieurs, 
le  malade  est  admis  dans  notre  clinique. 

Bxamen  pb3'sique  :  le  malade  marelle  avec  précaution, 
tenant  les  membres  supérieurs  en  légère  flexion.  Du  côté 
gauche  du  corps,  un  peu  en  arrière  de  la  mastoïde,  on 


constate  les  traces  d’une  brûlure,  qui  s’étend  jusqu’à 
l’aisselle,  comme  on  peut  bien  le  voir  sur  la  photographie. 
Cette  bande  présente  une  largeur  moyenne  de  3  à  4  centi¬ 
mètres  et  la  sensibilité  de  la  peau  y  est  encore  assez 

D’appareil  cardio-vasculaire  ne  présente  rien  d’anormal, 
à  part  une  instabilité  vaso-motrice  et  rme  tachycardie 
inconstante.  Légère  infiltration  des  sommets.  Des  pupilles 
sont  en  mj^driase,  avec  des  réactions  normales.  Des 
réflexes  des  membres  supérieurs  sont  un  peu  diminués. 
De  malade  accuse  une  diminution  de  force  musculaire 
des  membres  supérieurs,  avec  mouvements  douloureux. 
Da  force  musculaire  est  diminuée  dans  tous  les  segments 
des  membres  et  le  dynamomètre  marque  20  des  deux  côtés. 
Da  musculature  du  bras  gauche  n’est  pas  si  développée 
que  celle  du  côté  droit,  et  la  mensuration  des  circon¬ 
férences  nous  montre  une  différence  d’un  demi-centimètre. 
Da  réaction  de  dégénérescence  est  absente.  Au  point  de 
vue  de  la  sensibilité  subjective,  le  malade  accuse  des 
douleurs,  qui  s’exagèrent  par  moments,  en  rapport  avec 
les  variations  atmosphériques.  Rlles  intéressent  d’une 
manière  diffuse  les  membres  supérieurs  et  une  partie 
du  thorax.  Elles  sont  plus  fortes  du  côté  gauche.  Da  res¬ 
piration  e.st  un  peu  gênée  à  cause  de  ces  douleurs.  A 
l’examen  objectif  de  la  sensibilité,  on  constate  des  points 
4ouloureux  à  la  pression  au  niveau  du  plexus  bracliial 
gauche  (point  d’Erb),  au  niveau  du  radial  et  du  cubital 
et  au  niveau  des  cinq  premiers  intercostaux.  Hypo- 
algésie  légère  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Des 
avant-bras  et  les  mains  présentent  une  légère  crvinose 
et  la  sécrétion  sudorale  est  augmentée. 


12  'Avril  igso. 

Dans  le  cours  d’un  mois  les  douleurs  ont  beaucoup 
diminué  et  la  force  motrice  est  en  partie  revenue.  A  la 
sortie  de  la  clinique,  l’état  du  malade  est  très  amélioré. 
Trois  mois  après  il  était  complètement  guéri. 

Comme  nous  venons  de  le  voir,  il  s’agit  d’un  homme 
foudroj’é  qui,  après  une  phase  d’inconscience  d’une  heure, 
a  présenté  des  phénomènes  parétiques  et  surtout  névral¬ 
giques  du  côté  du  plexus  brachial  et  des  nerfs  inter¬ 
costaux.  De  courant  électrique  a  été  attiré  par  le  fusil 
que  le  malade  portait  sur  l’épaule  gauche  ;  sur  ce  côté, 
en  effet,  la  peau  a  été  brûlée  et  les  douleurs  névralgiques 
ont  été  plus  intenses.  Des  sj^mptômes  ont  cédé  pro¬ 
gressivement  dans  un  délai  de  trois  mois. 


G...  Moïse,  âgé  de  quarante-sept  ans,  mécanicien  au 
chemin  de  fer.  Son  père  a  été  alcoolique  :  dans  les  anté¬ 
cédents  personnels,  fièvre  typhoïde  et  grippe  ;  pas  de 
syphilis,  pâs  d’alcooli.sme.  De  17  août  1929,  la  foudre 
tombe  tout  près  de  sa  cabine  et  une  flamme  bleuâtre 
traverse  son  appareil  téléphonique.  Courte  perte  de 
connaissance.  Quinze  minutes  après,  quand  il  revient  à 
lui,  il  ressent  des  sifflements  et  de  l’hy^poacousie  dans 
l’orcillc  {i.uchc,  une  sensation  de  brûlure  et  de  chaleur 
dans  la  moitié  gauche  du  corps,  de  même  qu’une  sensa¬ 
tion  de  douleur,  plus  accusée  au  niveau  des  articulations. 
Il  s’est  levé  pour  rentrer  chez  lui  ;  il  ne  se  souvient  pas 
du  trajet  qu’il  a  fait,  mais  les  passants  qui  l’ont  vu  ont 
eu  l’impression  qu’il  était  ivre,  parce  qu’il  chancelait. 
Arrivé  à  la  maison,  il  s’est  mis  au  lit,  et  il  a  conrtaté  que 
la  moitié  gauche  de  son  corps  était  paralysée  et  que  sa 
bouche  était  déviée  à  droite.  Da  céphalée  était  intense. 
Cinq  jours  après,  les  mouvements  reparaissaient  dans 
le  membre  inférieur,  et  après  huit  jours,  dans  le  membre 
supjérieur  ;  l’ouïe  était  très  diminuée,  surtout  du  côté 
gauche.  Il  est  agité,  nerveux,  ne  peut  dormir,  ne  peut 
rester  seul  dans  une  chambre  ;  il  est  anxieux,  il  pleure 
assez  souvent  et  au  moindre  motif,  n’est  pas  capable  de 
remplir  son  métier.  Il  est  admis  dans  notre  clinique  le 
Il  septembre,  donc  vingt-quatre  jours  après  l’accident. 

Examen  physique  :  rien  d’anormal  au  cœur,  aux  pou¬ 
mons,  à  l’appareil  digestif.  Pupilles  un  peu  inégales  avec 
réflexe  photo-moteur  un  peu  diminué.  Des  réflexes 
tendineux  du  membre  inférieur  gauche  sont  plus  vifs 
que  ceux  du  côté  droit  ;  les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 
Hémianesthésie  gauche.  On  constate  en  effet  une  hypo- 
esthésie  tactile,  douloureuse,  thermique  et-  vibratoire  ; 
le  sens  articulaire  est  aussi  altéré  ;  astéréognosie  évidente 
de  la  main  gauche.  Du  pied  gauche,  la  marche  est  un  peu 
difficile.  Force  dymamométrique  :  55  à  droite  et  25  à 
gauche.  Hypoacousie  prononcée  du  côté  gauche  avec 
névrite  du  nerf  auditif.  De  malade  accuse  des  douleurs 
dans  les  membres  du  côté  gauche,  qui  l’empêchent  de 
dormir.  II  accuse  en  même  temps  de  la  céphalée,  et  une 
légère  anxiété  qui  s’exagère  surtout  quand  il  reste  seul 
dans  la  chambre.  Emotivité  et  manque  d’initiative.  Dans 
le  liquide  rachidien,  rien  d’anormal. 

14  sepitmbre  1929.  —  Aucim  changement,  les  douleurs 
et  les  paresthésies  des  membres  et  des  articulations  du 
côté  gauche  cèdent  en  partie,  et  pour  six  à  dix  ,heures, 
après  des  injections  intraveineuses  d’iode  stabilisé.  'Des 
autres  moyens  analgésicjues  (allouai,  véramon,  phéna- 
cétine,  etc.)  n’ont  eu  que  peu  d’effet.  Pour  nous  rendre 
compte  s’il  s’agissait  d’une  action  suggestive,  nous  lui 
avons  injecté  à  plusieurs  reprises,  sans  qu’il  le  sache, 
du  cacodylate  ou  du  sérum  neurotonique,  et  toutes  les 
fois,  le  malade  déclarait  que  les  douleurs  n’avaient  pas 
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cédé., Nous. nous  contentons  de  signaler  en  passant  cet 
fcffét  curieux  'de  l’iode  stabilisé,  en  nous- abstenant  de 
généraliser  '  ou  '  d-'etre  ^  trop;  ‘affiruiattfs. 

.7  nsvembre  ~  .lies  doMtenrs-ioat  .beaucoup  dimi¬ 
nué,.  Ifastéréognosie  a  .disparu  :  sŒ-ais  l’hypoesthéaie 
persiste,  de  même  que  les -phénomènes  de  névrose.  Le 
malade  quitte  la  clinique. 

n  s’agit  donc  dans  ce  cas  d’une  paralysie  hystérique 
avec -troubles  de  la  sensibilité,  et  en  même  temps,  d’une 
lésion  iorgauique  . consistant,  dans  la  névrite  de  l’auditif. 

Ijes  accidents  nerveux  produits  par  la  foudre 
ne  .sont  qu’exceptionneUement  mentionnés  dans 
les  .traités  ;  mous,  ne  rencontrons  que  trop  rare¬ 
ment  des  chapitres  consacrés  à  ce  sujet  et,  même 
si  nous  en  trouvons,  la  partie  clinique  et  ana¬ 
tomique  est  le  plus  souvent  absente.  Dans  les 
dbapitres  concernant  les  polynévrites,  ou  diffé¬ 
rentes  lésions  en  foyer  du  cerveau  ou  de  la  moeUe, 
^éventualité .  étiologique  de  la  fulguration  ne 
se  trouve- pas  mentionnée.  Nous  croyons  par  consé¬ 
quent;  qu’il  sera  utile  de  faire  une  petite  revue 
de  la  littérature  et  de  faire  en.  même  temps  un 
résumé 'des  S3rmptômes  produits  par  la  foudre. 
Je  me.  m’occuperai  pas  du  mécanisme  intime  de  la 
fulguration,  de  l’intensité  du  courant,  des  condi¬ 
tions  favorisant  ou  empêchant  ses  effets,  etc., 
qui  se  trouvent  bien  exposés  dans  le  livre  de 
JeUinek,  dans  l’article  de  Langlois  et  Binet 
•('Craité.de  Roger-Widal-Tessier),  etc.  Le  courant 
électrique  présentant  de  l’affinité  pour  le  système 
nerveux,  on  s’explique  très  bien  que  les  symptômes 
et  lésions  prédominent  du  côté  de  ce  système  : 
la:  mort  est  due  à  la  paralysie  des  centres  car¬ 
diaques  et  respiratoires  du  bulbe. 

.Depuis  bien  longtemps  déjà  Arago,  Fran¬ 
klin,  etc.,  avaient  parlé  des  accidents  nerveux 
produits  par  le  coup  de  foudre.  Emapp  (1858) 
communique  un  cas  de  paralysie  transitoire,  de 
nature  probablement  hystérique. 

.  ;En  1861,  Stricker  trouve  dans  la  littérature 
-28.  cas,  dont  15  avec  dçs  accidents  nerveux 
comme  :  névralgies,  hémiparésies,  troubles  sphinc¬ 
tériens,  amaurose,  rigidité  pupillaire,  anosmie, 
aphasies,  troubles  de  la  sensibilité,  hypoacousie, 
cataracte,  qui  ont  duré  plusieurs  semaines  ou 
quelques  mois.  On  ne  peut  cependant  pas  distin- 
gtier,  dans  ces  observations,  la  part  qui  revient 
à  l’hystérie  traumatique,  parmi  ces  différents 
symptômes.  .Les  troubles  psychiques,  en  dehors 
de  ;la  perte  de  conscience ,  initiale,  consistaient 
en  symptômes  de  .  confusion  mentale. .  agitée  ou 
oninique,  .de  courte  durée. 

.‘Sestier,:(i866)  nous  donne  aussi  une  statistique 
de  28  cas,  et  insiste  sur  ,1a.  confusion  mentale 
émotive  des  foudroyés. 

Leyden  (1875)  insiste,  sans  pièces  à  l’appui 


du  reste,  sur  la  nature  organique  des  hépiiplégies 
ou;  paraplégies.  T) ans  tous  ces  cas,  les  accidents 
ont  guéri  avec  le  temps. 

Eulenburg  (1875)  relate  l’observation  d'une 
hémiplégie  qu’il  considère  comme  organique  ; 
sa  nature  hystérique  cependant  ne  saurait  être 
exclue. 

Nothnagel  publie  un  cas  de  paralysie  hystérique. 
Le  cas  de  Gerhardt  paraît  avoir  eu  la  même  nature 
fonctionnelle,  avec  névralgies,  anesthésie,  trem¬ 
blements,  amnésie  ;  il  est  important  de  remarquer 
que  cet  auteur  a  signalé  en  même  temps  une 
rigidité  pupillaire  transitoire  (un  jour). 

Charcot  nous  parle  du  «  délire  des  foudroyés  », 
de  la  nature  hystérique  de  plusieurs  manifesta¬ 
tions  (paralysies,  anesthésies),  de  même  que  des 
paralysies  centrales  ou  périphériques  ;  dans  ses 
leçons,  il  cite  aussi  les  cas  de  Onimus  et  de  Gibier 
de  Savigny  où  les  troubles  paral3rtiques  étaient 
de  nature  fonctionnelle. 

Dans  un  des  deux  cas  de  Frankl-Hochwart,  les 
symptômes  fonctionnels  à  part,  on  trouvait  aussi 
une  inégalité  pupillaire. 

H^Hoche  (1901)  insiste  sur  l’importance  qu’il  y  a 
de  distinguer  les  symptômes  organiques  des 
symptômes  fonctionnels. 

MiUs  et  Weisenburg  (1905)  distinguent  aussi 
des  symptômes  fonctionnels  et  des  symptômes 
organiques  :  apoplectiformes,  épileptiformes,  bul¬ 
baires  et  médullaires. 

Jellinek  distingue  les  symptômes  organiques, 
par  lésions  centrales  et  périphériques,  et  les 
S5rmptômes  fonctionnels. 

Schumacher  et  Phal  distinguent  aussi  des 
sjonptômes  organiques  dont  les  tableaux  rap¬ 
pellent  quelquefois  le  tabes,  la  sclérose  en  plaques 
ou  la  paralysie  générale,  et  des  symptômes  de 
névrose  traumatique. 

Phal,  qui  fait  en  même  temps  une  mise  au 
point  de  la  littérature  (1908),  s’occupe  de  l’ana¬ 
tomie  pathologique  des  lésions  de  l’appareil 
oculaire,  de  même  que  des  symptômes  organiques 
et  fonctionnels.  Il  insiste  sur  la  fréquence  des 
lésions  des  appareils  oculaire  et  auditif. 

Dppenheim, partage  aussi  l’opinion  de  la  dualité 
des  symptômes  organiques  et  fonctionnels. 

WiUige  (1911)  publie  plusieurs  cas  ayant  pré¬ 
senté  des  symptômes  organiques,  comme  parésies 
transitoires,,  atrophie,  optique,  ptose,  lésion  du 
cristallin,  de  la  choroïde,  hypoacousie,  dysarthrie 
anisoçorie,.parésie  accommodative,  anosmie,  parésie 
des  péroniers,hémiatrophie  de  la  langue,  éxophtal- 
çiie unilatérale,  symptômes  acromégaloïdes,.  etc., 
et  .des  syniptômes  de  névrose  traumatique. 

Keller  signale  dans  ses  cas  la  paralysie  faciale. 
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l’amaurose,  l’anisocorie  avec  rigidité  pupillaire, 
les  parésies  du  moteur  oculaire  externe.  I<a  rigi¬ 
dité  pupillaire,  dans  son  cas,  n’a  été  que  de  peu 
de  durée. 

P.  Hom  publie  plusieurs  cas  qu’il  classe  en 
symptômes  organiques,  fonctionnels,  et  mélange 
des  deux.  Parmi  les  symptômes  organiques  : 
paralysies  avec  atrophie  et  troubles  dans  les 
réactions  électriques,  abolition  des  réflexes,  spasti¬ 
cité  musculaire,  etc.,  il  est  d’avis  que  chez  ces 
individus  on  peut  constater  une  artériosclérose 
prématurée. 

KeUer  constate,  dans  son  cas,  des  symptômes 
de  foyer  qui  ont  disparu  assez  vite  ;  la  rigidité 
pupillaire  n’a  duré  qu’une  demi-heure  :  il  y  eut 
des  ptoses,  de  l’amaurose,  de  l’anisocorie. 

Des  observations  de  fulguration  ont  été  enfin 
publiées  par  Auzony,  Haecke,  Kalt,  Wendler, 
Dimbeck,  Becke,  Fürth,  Borutau,  Bechler  et 
Gisler,  Sterling  (polynévrite),  Bettelhoit,  Toch- 
tenwaldt,  Krause,  Kurella,  Bôhming,  Porot,  etc. 

Comme  nous  venons  de  le  voir  d’après  cette 
énumération  un  peu  incomplète  des  cas  de  la 
littérature,  il  résulte  qu’ après  la  fulguration 
on  constate  presque  toujours  une  perte  de  con¬ 
naissance  de  plus  ou  moins  longue  durée,  et 
quelquefois  la  mort  par  paralysie  bulbaire  des 
centres  cardiaques  et  respiratoires.  Ba  perte  de 
connaissance  peut  durer  de  quelques  minutes  à 
quelques  heirres.  Chez  les  téléphonistes  et  télé¬ 
graphistes,  dont  quelques  auteurs  se  sont  spéciale¬ 
ment  occupés,  les  phénomènes  sont  en  général 
moins  graves,  et  on  constate  assez  souvent  chez 
eux  des  phénomènes  d’hypoacousie  par  lésions 
locales  ou  nerveuses  et  des  symptômes  de  névrose 
traumatique.  Ba  perte  de  conscience  fait  défaut 
dans  les  cas  où  la  foudre  est  tombée  à  quelque 
distance  du  sujet,  produisant  seulement  des 
phénomènes  de  névrose  traumatique. 

Après,  la  fulguration,  on  constate  donc  des 
phénomènes  qui  peuvent  être  répartis  en  trois 
groupes  :  1°  symptômes  organiques  ;  2°  sym¬ 
ptômes  fonctionnels  (névrose  traumatique)  ; 
3°  mélange  de  S3unptômes  organiques  et  fonc¬ 
tionnels. 

Les  symptômes' organiques  se  traduisent  assez 
souvent  par  une  parésie  ou  paralysie,  transitoire  et 
de  courte  durée,  des  membres  infériemrs.  Ba  nature 
de  cette  paralysie  initiale,  qui  ne  dure  quelquefois 
que  quelques  heures,  est  un  peu  difficile  à  préciser, 
le  signe  de  Babinski  n’étant  pas  signalé  par  les 
auteurs.  De  nouvelles  recherches  sont  nécessaires 
pour  préciser  sa  nature  organique  (médullaire, 
périphérique)  ou  fonctionnelle.  Bes  tableaux 
cliniques  peuvent  simuler  :  le  tabes,  la  tabo- 
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paralysie  générale,  la  sclérose  en  plaques,  là 
sclérose  latérale  spastique  et  amyotrophique, 
l’hématomyélie,  la  paralysie  bulbaire,  l’épilepsie. 
Comme  ces  constatations  cliniques  manquent  en 
général  de  contrôle  anatomique,  on  doit  être 
réservé  sur  l’interprétation  de  ces  aspects  cli¬ 
niques. 

On  constate  dans  quelques  cas  des  symptômes 
de  polynévrite,  de  névralgie.  On  a  décrit  la  névrite 
ou  la  névralgie  des  différents  plexus  nerveux, 
les  paralysies  faciale  et  radiale,  le  ptosis,  la  para¬ 
lysie  des  oculo-moteurs,  les  névrites  optique, 
acoustique,  etc.  Ces  phénomènes  peuvent  inté¬ 
resser  un  ou  plusietus  plexus,  ou  bien  des  nerfs 
séparés,  ou  bien  avoir  une  répartition  irrégulière- 
Ba  réaction  de  dégénérescence  est  rare.  B’hémi- 
plégie  s’est  aussi  rencontrée  quelquefois,  mais  le 
contrôle  anatomique  n’en  a  jamais  été  fait.  Du 
côté  des  organes  des  sens,  on  trouve  assez  souvent 
de  l’anisocorie,  une  rigidité  pupillaire  de  courte 
durée  (quelquefois  une  demi-heure  seulement), 
de  la  pâleur  ou  de  la  congestion  de  la  papille,  de 
l’atrophie  optique,  de  la  chorio-rétinite,  des 
hémorragies  rétiniennes,  de  même  que  des  alté¬ 
rations  du  pôle  antérieur  de  l’œil.  B’hypoacousie, 
par  lésions  nerveuses  ou  locales,  se  rencontre 
fréquemment. 

Parmi  les  symptômes  organiques,  il  faudrait 
ranger  également  les  rétentions  transitoires 
d’urine  et  la  dysurie  qui  peut  durer  des  jours  ou 
des  semaines,  les  troubles  vaso-moteurs. 

Bes  troubles  fonctionnels  consistant  en  S3mi- 
ptômes  de  névrose  traumatique,  où  surtout  les 
symptômes  hystériques  occupent  le  premier 
plan  ;  les  symptômes  neurasthéniques,  hypo¬ 
condriaques,  les  obsessions  et  les  phobies  ne  sont 
pas  rares.  Au  point  de  vue  psychique  on  peut 
rencontrer  de  la  confusion  mentale  agitée  ou 
asthénique,  des  états  dépressifs,  et,  d’rme  manière 
tout  à  fait  rare  et  discutable,  des  aspects  démentiels 
rappelant  la  paralysie  générale  ou  la  démence 
traumatique.  Beaucoup  d’auteurs  ont  insisté 
sur  le  fait  qu’ assez  souvent  les  malades  présentent 
tme  amnésie  complète  de  ce  qui  s’est  passé  depuis 
le  moment  de  l’accident. 

Assez  souvent  enfin,  les  symptômes  organiques 
se  confondent  avec  les  symptômes  fonctionnels, 
de  sorte  que  quelquefois  il  devient  difficile  de 
distinguer  les  uns  des  autres,  surtout  quand  il 
s’agit  de  trqubles  légers  et  transitoires.  Be  pro¬ 
nostic  des  accidents  nerveux  produits  par  le 
coup  de  foudre  est  en  général  bénin,  car  un  grand 
nombre  de  malades  guérisseht  Complètement  ou 
à  peu  près  complètement. 


URECHIA.  -  POLYNÉVRITES  ET  NEVROSE  TRAUMATIQUE  337 


Bibllugi&phlj.  —  1  A'  l'R,  Zur  Kasuistik  des  Blitz- 
■s.  ...iitie'j  {Mûmch.  tned.  I!  cch.,.  a®  3). 

BekmiaïîdT,  Die  Betriebsnnfâlle  der  Tdephohistinneii, 
Berlin,  Hirjchwald,  1906. 

BECKER  '  (W.'i  Blitzschiag  als  auslôsendes  Moment 
einer  Psychose  (Münch.  med.  Woch.,  1909,  n®  30,  p.  1536). 

Bohmîig,  Hysterische  Uufallërkrankungen  bei  Tel'e- 
I-honlstinnen  {Neurol.  Zentralbl.,  1902,  p.  1985,  Sitzungs- 
berlcht). 

BOGMIG,  Hysterische  UnfallerkranttLagen.  bei  Tele- 
phonistinnea  {Münch.  med.  H'ocA.,-.i905,  n®  16).' 

Buckwiei,  et  TukB,  Knrzer  Bericht  übfer  eiiten  Pafle 
von.  Selbstmordtrieb  bei  sonst  intakto  latdligenz, 
dessen  Geistesslbruiig  bald  naeh  einer  'Vetletznilg  durch 
BHtzschlag  eingetreten  sein,  soll ,  und  der  "in  Hihmg 
ausging.  Mannal,  1879,  p..  273;: 

Charcot.,  Accident»  nervensu  provoqués  par  la  foudre. 
Leçons  du  mardi  à  la  Salpêtrière,  1888-1889-,  P-'  435 
{dix-neuvième  leçon). 

Charcot,  iHémiplégie  hystérique-  par  fiïlguiation  (La 
Sf.f»oi«e  «irfaücdfe,  1891,  pj  473>j 

DüRCK,  ZuE  Kasuistik  des  ElStascMagé»  nebsb  Bémet- 
kungen  über  den  Tod  durch-Elektiizitât 
Woch.,:  1895,  n»  31). 

EeeEnburg,  Ein  Fall  von  Hemiplegie  nach  Blitzschlag 
{Berl.  klin.  Woch.,  1895,  n®  17,  p.  220). 

GERHARDT  (C.),  Ein  Fall  von  Erkrankung  durch 
Blitzschlag  {CharUé-Annalen,  XIII,,  Jahrg.  1888). 

Gibier  de  Savigny,  Note  sur  un  cas  de  monoplégie 
brachiale  droite  produite  par  la  foudre.  Réapparition 
passagère  de  la  paralysie-  à  l’occasion  de  chaque  orage: 
•{Revue ‘.médicale- française,  et  étrangère,  mars  1881). 

GuzmahM",!  Zwet  Fâlleivon  Blitzkaitarakt  {Wiener  klin. 
Woch:,  1906,  Heft^iô). 

Hansen,  Fâlle -von  Blitzverletzungen  {Zeitschr.  f. 
Medizinalheamte,  1897,0021). 

J  EDDINEK,  Histologische  Verënderungen  im  menschli- 
chen  und  tierischen  Nervensystem,  teils  als  Blitz,  teils 
als  elektrische  Starkstrornwirkung  {Virch.  Arch.,  1902, 
Bd.  CLXX). 

JEEDINEK,  Blitzchlag  und  elektrische  Hochspannung 
{Wien.  klin.  Woch.,  1901,  n®"  28  et  29). 

JKI,I,INEK,  Die  Blitzverletzungen  in  klinischer  und 
sozialrechtlicher  Beziehung  {Wiener  klin.  Woch.,  1903, 
n®  6,  p.  143). 

JOERROY  (P.),.  Les  accidents  nerveux  produits  par  la 
fulguration,  et  l’électrocution  {Journ.  des  praticiensi  igo&, 
P-  755)-. 

JOFFROY,  Troubles  mentaux  consécutifs  à  l’électro¬ 
cution  (L’Encéphale,  1908^  pP  12»  p.  533). 

Knapp  (J,),  Eûi  FaJl  Yon  Stôrung.in  den.  Nerven- 
funktionen  der  oberen  Extremitâten,  entstanden-,  durch 
.einen  Blitzschlag  {Virch.  Archiv,  i858,  Bd.  XV,  p..  378). 

Langerhans,.  Zwei,  Fâlle  von,  Blitzschlag. 

.Arch.,  1862,  Bd.  XXiy,  p.  200). 

LahdsEN,.  Lâhmung  durch,  BHtzschlag,  (Berliner,  klin 
.Woch.,  1897,  p.  1Q2). 

'NoThnaged,  Zur  Lehre  von  den  Wirknngçn  des  BHtzes 
■auf  den  tierischen  Kôrpçr  {Virch-  Arch-i  i88o,^Bd..LXXX, 

p.  327)- 

Pfahi,,  Erfahr-ungen.  über  Verletçungen:, durch,  Blitz 
und  Elektrizitüt  {Deutsche  «led.,  Wo«A., ,  1908,! ..n?  29)1, 

RINDEIEISCH,  Ein  Fall  von.BUtzschlag,,(,Firfik.'X»'fi*., 
1862,,  Bd.  XXV,  p.  417),. 

Striçkeb  (.Wi.,),  Die  Wirkung  4es.  Blitzesaaf  den  mensah- 
lichen  Kârper  {Virch.  Arch.,  1861,  Bd.-XX,.  p.  45)-!i 


StrickEr  (W.),  Neue  Untersuchungen  und  Beobaoh- 
tungen  überdife  Wirkung  dèsBlîlizes'ahf'^éiimBnschll'cllèn 
Kôrper  {Virch.  Arch-,  1863.  Bd  XXVLH,  p  ,552). 

SESTIBR  (F.),  De  la  foudre;  de  ses  formes  et  de  ses 
effets,  Paris,  1866  et  1885. 

Wernïcke,  '  Ein  Fall  Yon  Katarakt  'nadr  Blitzschlag 
{Berl.  klinr..  Woch.,  1905,  p.  792;,,  Sitznngsbetichèt)t- 
Weisz,  Ein  FaU  von  BHtzschlag  {Pragp:  med.  Woch. 
189»;  n®  '  es 

WendiER,  Ueber  Blitzverletzungen  {Deutsche  militür- 
ârztliche  Zc'tsche.,  1908,  p.  17). 

Bratz,  Opticusatrophie  usw..  Epilepsie  nach  elektri- 
schem  Schlag  {Aerzti.  Sache.  Utg.,  1906,  p.  45), 

Edienb-org,  Ueber  Nerven-  und  ’  Géisteskrankheiten 
nachelektrischem  Uhfalî  (BéW.  klin.  Woch.,  1905,  p.  2  et  3). 

Horn,  Ueber  Schreckneurosen  in  klinischer  und 
unfallrechtUcher  Beziehung-  {Deuisehi;  medi-  ,  Woch.}. 

DÉRSEDBE,  Ueber  die  diagnostlche  .Bedeusiwig,  des 
Blütdruchs  bei  Uhfàllnenrosen  (Ersheint  inDeut.  med. 
Woch.). 

JEWNEE,  Elektropathologie,:  Stuttgart,  igrn.  • 
Dersedbe,  Tod- durch- Elek*riziiât)(WVi’«v,’w»»i.  Woih., 

1905.  p.  43  et  44). 

DERSEDBE,  Pathologie,  Thérapie  und  Prophylaxie 
der  elektrischen  Pâlie  {Deittsch.  med.  Woch.,  1907, 
n“>  10  et  II). 

DERSEDBE,  Pathologie  und  Thérapie  der  durch 
Elektrizitât  Vemngluckten  {Wien.  klin.  Woch.,  1908, 
n®  50). 

PrEindersberger,  Drei  Pâlie  von  Katarakt  nach 
Blitzschlag  {Wien.  klin.  Woch.,  1901,  n®  13). 

Schuster,  Die  Krankheiten  der  Teléphonangestelltén 
Handb.  d.:  Arbeiterhrankheiten  von  Weyl. 

Stieda,:  BlitzscHagverletzungen  {Münch.  nied.  Woch., 

1906,  n®  36). 

Thiem,  Handb.  der  Unfallerkrankungen.  2.  A.  Stutt¬ 
gart,  1910. 

Topaeinski,  Blitzschlage  und  Augenblutungen  {Wien, 
klin.  Rundschau,  n®  2). 

WaedbaUM,  Ueber  funktionelle  nervôse  Stôrungen  bei 
Telephonisten  und  elektrischen  Unfâllen  {Deutsch.  med. 
Woch.,  1905,  n®  18). 

POROT,  Revue  neurologique,  igi6. 


338 

PNEUMOTHORAX  SPONTANÉ 
AVEC  FISTULE=SOUPAPE 

ET  ÉPANCHEMENT  PURIFORME 
TRAITÉ  AU  MOYEN  D'INJECTIONS 
D’HUILE  GAICOLÉE-IODOFORMÊE 


Oh.  APOSTOUOÈS  et  HADJISSARANTOS 

Chef  de  clinique  Interne 

De  riiôpital  «  Evaugelismost  d'Athènes. 

Le  pneomothorax  spontané  consécutif  à  une 
rupture  d’ime  lésion  tuberculeuse  de  la  paroi  du 
poumon  qui  évacue  ainsi  son  contenu  dans  la 
cavité  pleurale  est  presque  toujours  accompagné 
par  la  production  d’un  épanchement. 

Cet  ^anchement  peut  être  séro-fibrineux  ou 


12  Avril  igjo, 

purent  être  appliqués  pour  les  deux  raisons  sui¬ 
vantes  :  d’abord  la  solution  de  lavage,  passant 
par  la  fistule  pleuro-pulmonaire,  provoquait  une 
vomique  et,  deuxièmement,  les  lavages  répétés 
empêchaient  la  cicatrisation  de  ladite  fistule. 

Voici  notre  observation. 

P.  M...,  dix-iuit  ans,  de  Corinthe. 

H  fut  pris  brusquement,  le  15  avril,  d'une  toux  quin¬ 
teuse  avec  douleur  'sourde  dans  l’aisselle  droite.  Après 
quatre  jours  d’amélioration  légère  survint  une  augmenta¬ 
tion  de  la  douleur  de  l’aisselle  et  il  apparut  de  la  dyspnée. 
En  même  temps,  le  malade  commença  à  avoir  de  la  fièvre 
qui  oscilla  entre  37'’,4  et  39°, 5. 

L’état  général  du  malade  s’aggrava  de  jour  en  jour,'' 
la  dyspnée  croissante  provoquait  des  suffocations.  Il 
nous  fut  amené  le  4  mai.  A  son  entrée,  le  malade  était 
dans  un  état  lamentable  :  la  dyspnée  était  très  forte,  la 
température  à  39‘’,5  et  le  pouls  à  125.  La  pointe  du  cœur 
battait  à  gauche  du  mamelon  ;  il  y  avait  une  distension 
de  tout  l’hémi'thorax  droit.  La  sonorité  de  cet  hémithorax 
était  exagérée  dans  toute  son  étendue,  excepté  à  la  base 
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purulent.  L’épanchement  purulent  est  produit 
ou  par  des  germes  pathogènes  banaux,  hôtes 
habituels  du  système  respiratoire,  ou  par  une 
infection  tuberculeuse  de  la  plèvre. 

Les  caractères  d’un  épanchement  tuberculeux, 
qu’il  soit  purulent  d’emblée  ou  non,  sont  l’abon¬ 
dance  et  la  ténacité  avec  lesquelles  il  se  reproduit. 
L’évolution  tuberculeuse  avec  caséification  des 
deux  parois  de  la  plèvre  dure  longtemps  et  les 
malades  finissent  par  aboutir  à  la  cachexie 
amyloïde. 

Dans  un  article  paru  ici  même  il  y  a  quelques 
mois,  nous  avons  établi  que  le  traitement  d’un 
pareil  gauchement  doit  être  basé  sur  des  lavages 
de  la  cavité  thoracique  au  moyen  d’une  solution 
iodo-iodurée.  Ces  lavages  amènent  la  transforma¬ 
tion  fibro-crétacée  des  lésions  caséeuses,  et  par  là 
produisent  l’assèchement  complet  de  la  plèvre. 
Nous  avons  cqiendant  vu  un  cas  où  les  lavages  ne 


où  il  présentait  une  matité  de  4  centimètres  de  hauteur 
au-dessus  dè  la  dernière  côte.  Succussion  hippocratique, 
soufiie  amphorique  dans  toute  l’étendue  de  l’hémithorax 
droit.  Le  même  souffle  était  perçu  au-dessous  de  la  clavi¬ 
cule  gauche,  auprès  du  sternum,  et,  au-dessous  de  la 
cinquième  côte,  à  2  centimètres  à  gauche  du  sternum. 
Dans  le  reste  du  poumon  gauche,  rien  à  noter  qu’une 
respiration  forte. 

Aux  rayons  X,  le  poumon  droit  paraît  affaissé  et  accolé 
fortement  à  la  colonne  vertébrale.  On  voit  deux  poches 
d’air,  l’une  au-dessous  de  la  clavicule  et  l’autre  au-dessous 
du  cœur.  Dans  l'hémithorax  droit,  l’épanchement  est 
libre. 

En  raison  de  la  dyspnée,  nous  pratiquons  xme  soustrac¬ 
tion  de  450  centimètres  cubes  d’air  et  de  20  centimètres 
cubes  d’épanchement. 

Le  liquide  retiré  est  puriforme.  Il  contient  60  p.  i  000 
d’albumine,  la  réaction  de  Rivalta  est  positive.  Poly¬ 
nucléaires  eu  dégénérescence,  70  p.  100  ;  lymphocytes, 
30  p.  100.  Sur  les  frottis  du  pus  apparaissent  quelques 
bacilles  de  Koch.  Par  culture  sur  bouillon  et  agar-agar, 
rienjne  se  développa. 

Le  malade  a  été  traité  comme  suit  : 


APOSTOLIDÈS,  HADJISSARANTOS. 

1(6  6  mai,  nouspratiquons,  uae  soustraction^de  600  centi¬ 
mètres  cubes  d’air  ;  la  pression  intrathoracique  trouvée 
a  été  de  -f-  14  au  manomètre  hydatique. 

Le  8  mai,  nous  pratiquons,  après  une  évacuation  de 
450  centimètres  cubes  d'épanchement  puriforme,  un 
lavage  de  la  cavité  thoracique  avec  la  solution  iodo- 
iodurée.  Quand  la  pression  intrapleurale  augmentait 
pendant  le  lavage  du  fait  du  liquide  introduit,  le  malade 
présentait  une  vomique  de  la  solution  avec  accès  de 
suffocation. 

I,es  II,  14,  17  et  19  mai,  nous  pratiquons  une  soustrac¬ 
tion  de  450  centimètres  cubes  d’air  ;  la  pression  intra¬ 
pleurale  trouvée  était  de  H-  14.  Nous  étions  obligés  de 
faire  cette  soustraction  à  cause  de  la  dyspnée  du  malade. 
Un  soulagement  passager  se  produisait,  suivi  du  retour 
de  la  dyspnée. 

Le  21  mal,  après  évacuation  de  450  centimètres  cubes 
d’épanchement  puriforme,  nous  lui  pratiquons  de  nou- 
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En  résumé,  pneumothorax  spontané  avec 
fistule-soupape.  Hyperpression.  Accès  de  suffo¬ 
cation.  Epanchement  puriforme.  Inefficacité  de 
lavages  de  la  cavité  thoracique.  Amélioration  sur¬ 
prenante  par  obstruction  du  trajet  et  extinction 
de  la  tuberculose  pleurale  par  les  injections  intra¬ 
thoraciques  d’huile  gaïacolo-iodoformée. 

I,a  tuberculose  pleurale  avec  son  épanchement 
puriforme  évoluait,  dans  notre  cas,  en  provoquant 
la  cachexie.  Ea  non-cicatrisation  de  la  fistule- 
soupape  du  poumon  avec  les  accès  de  suffocation 
qu’elle  provoquait  à  cause  de  l’hyperpression 
aggravait  l’état  du  malade.  Ees  lavages  de  la 
cavité  thoracique,  dont  nous  soutenions  l’efficacité 
dans  notre  précédent  article,  ne  se  sont  pas  com- 


veau  un  lavage  thoracique,  he  soir  même,  il  se  produisit 
.  une  réaction  thermique  qui  dura  en  tout  trente-six  heures. 

Les  33,26  et  29  mai,  nous  lui  faisons  une  soustraction 
de  500  centimètres  cubes  d’air. 

Depuis  le  4  jusqu’au  29  mai,  l'état  du  malade  allait 
empirant.  La  température  continuait  à  osciller  entre  37  et 
39»,  l’appétit  tombait  de  jour  en  jour  :  il  maigrissait  et 
les  accès  de  dyspnée  le  fatiguaient  beaucoup. 

Le  juin,  nous  pensons  à  pratiquer  dans  la  cavité 
thoracique  des  injections  d’huile  chargée  de  substances 
modificatrices  d’après  la  formule  : 

Huile  d’olive  purifiée. . .  200  cent,  cubes. 

Oaïacol .  2  grammes. 

lodoforme .  4  — 

Du  I®'  au  25  juin,  nous  avons  pratiqué  cinq  injections 
d’huile  de  20  centimètres  cubes  chacune  (100  cent,  cubes 
en  tout).  Après  la  deuxième  injection,  l’amélioration  du 
malade  est  surprenante  :  les  accès  de  suffocation  dispa¬ 
rurent  et  la  dyspnée  commence  à  diminuer;  la  tempéra¬ 
ture  tombe  de  jour  en  jour  pour  osciller  entre  360,2  et  37° 
après  la  troisième  injection.  Le  malade  peut  se  lever  et 
marcher  :  son  état  général  s’améliore  progressivement, 
son  appétit  perdu  revient  et  il  commence  à  engraisser.  Le 
29  juin,  il  quitte  l’hôpital  à  pied.  Examiné  le  dernier  jour, 
il  présente  im  petit  épanchement  à  droite,  la  pointe  du 
•œur  bat  juste  au  mamelon  gauche  et  le  soufSe  ampho¬ 
rique  n’est  plus  entendu  à  gauche. 


portés  dans  ce  cas  comme  dans  les  précédents. 
Les  lavages  provoquaient  même  tme  vomique 
de  la  solution  et  par  là,  la  non-cicatrisation  de 
la  fistule-soupape.  Les  injections  d’huile  gaïacolée- 
iodoformée  ont  apporté  le  résultat  recherché. 
L’huile,  s’introduisant  dans  le  trajet  de  la  fistide- 
soupape,  ferma  la  commimication  entre  la  cavité 
thoracique  et  l’extérieur.  La  poussée  tubercu¬ 
leuse  se  calma,  comme  le  prouve  la  chute  de  la 
température. 

Le  fermeture  de  la  fistule-soupape  est  essen¬ 
tielle  dans  les  cas  de  cet  ordre,  en  garantissant  le 
malade  contre  la  suffocation  et  les  risques  d’infec¬ 
tion  secondaire. 

A  sa  sortie  de  l’hôpital,  notre  malade  présen¬ 
tait  encore  un  petit  épanchement  à  droite.  Quelle 
sera  l’évolution  de  cet  épanchement?  Nous  nous 
croyons  autorisés  à  penser,  d’après  notre  expé¬ 
rience,  que  la  résorption  de  l’épanchement  et 
l’assèchement  de  la  cavité  thoracique  ne  pourront 
pas  se  produire  tant  que  la  plèvre  contiendra  de 
l’huile. 
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CEINTURE  DE  JOUR 
ET  CEINTURE  DE  NUIT 

le  Dr  Gaston  SARDOLT  (de  Nice) 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

l/à  contention  et  le  replacement,  aussi  correct 
qiie  possible,  des  viscères  abdominaux  simple¬ 
ment  ptosés  ou  bien  malades  par  surcroît,  ne 
s’obtient  pas  toujours  avec  une  égale  facilité. 
Dans  bien  des  cas,  la  sangle  de  Glénard  suffit  à 
la  réussite  qui,  perçue  ou  non  par  le  malade,  peut 
être  contrôlée  à  l’écran.  Mais  il  arrive  qu’on  doive 
chercher  autre  chose  et  tâtonner  avant  d’aboutir. 
A  ces  difficultés,  ou  peut  découvrir  diverses  caté¬ 
gories  de  causes. 

De  degré  de  la  ptose,  la  nattue  et  le  nombre  des 
organes  qui  y  participent,  l’état  de  leur  sensibilité 
suivant  le  genre  des  troubles  fonctionnels  ou  des 
lésions  anatomiques  qu’ils  présentent,  le  degré 
d’élongation  de  leurs  mésos,  etc.  ha.  tolé¬ 
rance  du  système  nerveux  ou  au  contraire  les 
diverses  hyperesthésies  et  les  répercussions, 
proches  ou  lointaines,  à  conséquences  si  variées, 
facilitent  l’appareillage  :ou  inversement,  lé  fdntl 
échouer.  Des  conditions  de  la  statique  abdominale, 
suivant  la  position  du  sujet,  dominent  le  choix  du 
mode  de  contention.  Aussi  est-il  souvent  néces¬ 
saire  de  recourir  à  des  ceintures  différentes  pen¬ 
dant  le  jour,  c’est-à-dire  pour  la  position  verti¬ 
cale,  et  pendant  lanuit,  pour  les  diverses  modahtés 
de  position  couchée. 

Parmi  les  types  de  ceintures  ditunes,  il  en  est 
un  très  simple,  facile  à  réahser  avec  les  matériaux 
les  plus  courants,  et  par  quiconque  en  ayant  com¬ 
pris  le  principe,  sait  l’appliquer  et  peut  le  faire 
exécuter  par  des  mains  même  peu  expèrtesy  mais 
dociles  '  (i).  Da  .  pièce  antérieure  en  forme  de 
croissant  recouvre  et  soutient  seulement  le  seg¬ 
ment  sous-ombiHcal  de  la  paroi  relâchée.  Pour 
pouvoir  efficacement  relever  la  masse  intestinale, 
on  doit  employer  une  force  dirigée  en  haut  et  en 
arrière;  c’est-à-dire  sensiblement  parallèle  au 
plan  oblique  du  détroit  supérieur.  Aussi'  n’ est-ce 
pas  horizontalement,  mais  suivant  cette  direction 
montante  qu’il  vaut  mieux  rattacher  la  pièce-anté¬ 
rieure  à  une  plus  grande  pièce  dorsale,  en  forme 
de.  losange.  Il  faut,  pou»  réussir;  que  les  organes 
ainsiJtassés*  dans  l’hypogastre  ne  soient  pas hyper¬ 
esthésiés,  douloureux  eux-mêmes,'  ou'  sasGeps- 
tiblés  de  retentissements  ou  réflexes  de  nature -à 

(i)  Gaston  Sardou,  Ceintures  pour  ptoses  abdominales 
Bull.  gén.  de  thérap.,  avril  1922). 
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empêcher  dat  tcâéranceià'  cette^  coBitentkm.o  G’est 
là' aussi;  au-dessus  dé  là  hahchte,' qu’thie  bâHdfe 
élastique,  de  même  largeur,  là  sëulé  de  l’appareil, 
s’interpose,  en  unissapt,  les  deu?  pièces, et  donne.à 
l’esemble  la  souplesse,  compatible  avec  le  degré 
de  contention  nécessaire  et  qu’une  trop  grande 
élasticité  empêcherait  d’obtenir. 

De  la  constriction  ainsi  exercée,  résulte-  un 
tassement,  des ,  viscères,  h3rp0gastriqu.es  en  une 
masse  cohérente  mais  souple  '  qui'- soutient'' les 
organes  ptosés  à  la  manière  d’nn  coussinet:  Pàr 
cet  artifice,  lès  viscères  normalement  haut  situés 
se  trouvent  assez  bien  maintenus  à  leur,  place, 
quand  on  a, en -soin. de  les  y  remettre. par  ..glisse¬ 
ment,  grâce  à  une  ‘position  inversée'  ptéaJabJe. 
Si  la  ceinture  est  correctement  placée  et  serrée  à 
point,  eUe  applique  les  anses  intestinales  assez 
fortement  les  unes  contre  les  autres  pour  que  leu' 
ensemble  dense  résiste  assez  longtemps  à  la  ten¬ 
dance  descendante  de  l’organe  relâché  que  la 
pesanteur  pousse  à  s’insinuer  entre  elles.  Dorsque, 
à  la  longue,  au  cours  de  la  journée  cette  descente 
a,  malgré  tout,  recommencé,  une  sensation, 
variable  selon  les  cas,  de  gêne,  de  douleur,  de 
fatigue,  de  faiblesse,  etc.,  avertit  le  sujet  rendu 
attentif.  Il  est  alors  facile  de  ramener  les  organes 
déclives  à  leur  .position  correcte  par  .un  nouveau 
décubitus  inversé  et  de  les  fixer  derechef  par  une 
remise  au  point  de  la  ceinture  qui  se  trouve  donc 
assez  haut  située  pour  correspondre  en  son  miheu 
au  prolongement  de  l’axe  du  détroit  supérieur. 
Ainsi  est  fotuni  un  large  point  d’appui  à  la  trac¬ 
tion  souvent  énergique  qu’il  faut  exercer  et  qui, 
transmise  à  ime  bande  étroite,  s’incrusterait  pro¬ 
fondément  et  douloureusement  dans  la  peau 
et  deviendiâit  ■  vite  insupportable.  .  C’est  pour 
éviter  cet  inconvénient  qü'il  importé  d’avoir  une 
pièce  dorsale,  répartissant  la  pression  sur  une 
assez  vaste  superficie.  , 

Sur  les  deux  flancs;  dans  les  dépressions,  costo- 
iliaques,  les  pièces  antérieürè  et  postérieure  se 
rejoignent  par- leurs  extrémités,  rétfécies- larges  à 
peine  de  quelques  doigts. 

En  limitant  son  action  à  l’hypogastre,  région 
la  plus  tolérante  et  la  moins' réfléxbgèné  dé  l’âMo- 
men,.  ce  type  d’appareil  h’eXerce  dé  pression  que 
sur  les  organes  ordinairement  les  plus  .toléraifis. 
Ainsii  les'  autres  viscères .  ne.  sont-ils!  .relevés,  que 
pai?  Irintermédiaire  de  masses'-  soupfes'  et-  d’un 
contact  facilément  Supportable  pour  euX;  DehéK- 
chement  même  de  la  p^oi,  q-iii  îaiï  bourrelèt  ati- 
dessus, de, la  ceinture,  contribue-'à . cette. douceur 
de  làt  pressÛMOüy  direoteiïienti  ou-:  -indiirecteiffleiit 
eXércéé'SUï'léâ  orgaües'sensâbléS.*  '  .  .  • 

Ainsi  sont  évitées  les  seusatiohs  gênantes  ou 
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douloureuses  et  leurs  conséquences,  qui  rendent 
quelquefois  intolérables  les  ceintures  hautes  à 
compression  étendue  et  en  particulier  épigas¬ 
triques.  Sous  une  ceinture  haute,  les  changements 
de  volume  des  phases  digestives  sont  entravés, 
rendus  pénibles.  Par  là,  chez  les  susceptibles 
peuvent  être  créés  des  cercles  vicieux  de  troubles 
fonctionnels  secondaires  croissants  qu’il  y  a 
intérêt  à  éviter.  I,es  ceintures  hautes,  habituelles, 
à  cause  de  l’élasticité  qu’on  recherche  avant  tout 
comme  une  qualité  nécessaire,  s’appliquent  très 
exactement,  du  moins  quand  elles  sont  neuves; 
sur  toute  la  surface  qu’elles  recouvrent,  ha  région 
épigastrique,  particuhèrement  gênée  dans  son 
expansion,  subit,  de  ce  fait,  une  compression  con¬ 
centrique,  permanente  ou  passagère,  qui  tend  à 
renvoyer  vers  le  pelvis  les  organes  qu’en  prin¬ 
cipe  la  ceinture  a,  au  contraire,  pour  but  de  main¬ 
tenir  élevés.  Avec  la  sangle  étroite  et  basse,  ces 
compressions  surajoutées  et  ces  tendances  à  la 
retombée -par  le  fait  de  l’appareil  lui-même,  .sont 
du  moins  évitées,  ha.  région  supérieure,  restant 
Hbre,  se  prête  à  toutes  les  variations  de  volume, 
respiratoires,  digestives,  statiques  ou  dynamiques, 
ce  qui  est  un  bien-être  appréciable  pour  les  ventres 
sensibles.  Il  faut,  bien  entendu,  que  le  costume 
ne  contrarie  pas  cette  hberté  salutaire,  ménagée 
par  la  conception  générale  de  l’appareil.  Ni  cor¬ 
set,  ni  autre  vêtement  ne  doivent  jouer  eux- 
mêmes  im  rôle  constricteur  surajouté.  C’est  à 
l’esthétique  à  trouver  des  modes  tenant  compte 
de  cette  nécessité.  Telle  est  la  ceinture  de  jour. 

Quand  le  corps  est  couché,  les  conditions  à 
remplir  pour  atteindre  le  même  but  de  fixation 
bien  snpportée  par  les  organes  ne  sont  plus  les 
mêmes.  Ce  n’est  plus  le  glissement  obstiné  vers  le 
pelvis  qu’il  faut  empêcher,  mais  plutôt  les  dépla¬ 
cements  latéraux,  ha  tendance  est  encore 
variable  suivant  les  diverses  catégories  de  con-, 
dirions  déjà  invoquées.  Mais  il  en  est  aussi  de 
particulières  à  ce  mode  de  statique,  et  dont  il 
faut  tenir  compte. 

ha  position  horizontale,  sur  le  dos,  sans  incli¬ 
naison  latérale,  est,  en  principe,  la  plus  favorable 
au  maintien  suffisant  des  organes  à  leur  place. 
Mais,  outre  qu’elle  ne  peut  être  toujours  conservée 
correcte  au  cours  de  la  nuit,  surtout  pendant  le 
sommeil,  elle  a,  en  elle-même,  par  sa  durée,  des 
inconvénients,  ha  stase  veineuse  produite  après 
un  certain  temps  dans  les  plexus  déclives, 
entraîne  des  conséquences  diverses,  souvent  cons¬ 
tatées  chez  les  vésicaux,  les  prostatiques,  les 
hémorrhoïdaires,  les  utérines  et  autres  pel¬ 
viennes,  etc. 

Il  peut  en  être  de  même  chez  les  ptosés  facile¬ 


ment  atteints  de  troubles  circulatoires  des  viscères 
abdominaux.  Perçus  ou  non  de  diverses  manières, 
ces  troubles  provoquent  des  réveils,  et,  cons¬ 
ciemment  ou  inconsciemment,  des  changements 
successifs  d’attitude.  Il  y  a  donc  intérêt  à  ce  que 
le  ptosé  puisse,  sans  inconvénient,  s’affranchir  de 
la  contrainte  imposée  par  la  préoccupation  de  la 
position  à  garder,  et  conserver  la  liberté  de  mouve¬ 
ment  et  de  position  si  utile  pour  obtenir  im  bon 
sommeil,  ha  conception  de  la  ceinture  de  nuit 
doit  s’inspirer  de  ces  données.  Au  lieu  du  ghsse- 
nient  vers  le  pelvis,  c’est  le  déplacement  latéral 
qui  devient  le  principal  objectif.  Pour  l’atteindre 
cette  fois,  la  ceinture  haute  devient  rationnelle, 
h’appareil  de  nuit  doit  embrasser  tout  l’abdomen 
pour  en  fixer  les  organes.  Mais,  n’ayant  pas  à 
lutter  autant  contre  la  tendance  si  forte  de  la 
pensanteur  aidée  par  les  secousses  de  la  'marche 
et  des  mouvements,  qu’il  combat  pendant  le  jour, 
il  peut  rester  plus  souple  et,  par  conséquent, 
moins  gênant,  hes  buses  rigides,  même  les  baleines 
flexibles,  mais  cependant  désagréablement  per¬ 
çues  dans  certains  mouvements,  peuvent  être 
évitées.  Ce  sera  donc  une  simple  bande  souple 
couvrant  tout  l’espace  entre  le  pubis  et  l’appen¬ 
dice  xiphoïde,  et  faisant  le  tour  du  corps,  ha  fer¬ 
meture  obtenue  par  des  pattes  engagées  dans  des 
boucles  au  nombre  de  quatre  à  six  superposées, 
permet  un  serrage  suffisant  suivant  les  hauteurs, 
au  gré  des  besoins  et  des  sensations,  h’ observation 
enseigne  pour  chaque  cas  ce  qu’il  faut  inclure  sous 
l’étoffe  de  petits  coussins  souples  et  d’épaisseurs 
variées,  choisis  pour  caler  et  maiatenlr  chaque 
organe  exposé  au  déplacement.  Pendant  la  nuit, 
il  peut  être  indiqué  par  des  sensations  locales  de 
prcScéder  à  une  nouvelle  mise  au  point  de  cet 
ensemble  pour  calmer  la  gêne  éprouyée.  h’expé- 
rience  apprend  au  malade  attentif  la  meilleure 
utilisation  de  ces  différents  moyens,  la  plus  en 
harmonie  avec  ses  susceptibilités  individuelles, 
changeantes  d’ailleurs  au  cours  des  vingt-quatre 
heures,  et  suivant  les  phases  de  son  état.  Et  c’est 
ainsi,  par  une  continuelle  et  patiente  correction 
des  écarts,  à  mesure  qu’ils  se  font  connaître, 
qu’on  peut  éteindre  peu  à  peu  les  réactions  de 
tous  genres  qui  en  proviennent  et  obtenir  même, 
dans  beaucoup  de  cas,  un  replacement  satisfai¬ 
sant  des  organes  et  la  cessation  des  accidents 
entraînés  par  ces  causes,  première  condition  à 
réaliser  pour  pouvoir  entreprendre  l’amélioration 
des  troubles  fonctionnels  ou  des  lésions  viscérales. 
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LA  VALEUK  CLINIQUE  DU 
LEUCOWIDAL  (i) 

O.  K.ZAKAROWA-SIDLAnËWSKAIA  (Minsk). 

C’est  en  1920  que  '  Widal,  Abrami  et  Janco- 
vesco  ont  püblîé  leur  travail,  oil  la  crise  hémocla- 
siqüe  digestive  (leucopénie,  chute  de  la  pression 
sanguine,  chute  de  l’index  réfractométrique  du 
sérum  sanguin  et  élévation  de  la  coagulabilité  du 
sang,  '  après  la  prise  d’un  repas  albuminé)  est 
considérée  comme  signe  de  l’insuffisance  d’une 
des  fonctions  hépatiques  que  Widal  a  nommée 
protéopexique.'  Cette  fonction  hépatique  consiste, 
d’après  Widal,  en  une  rétention  ou  une  élaboration 
du  mélange  de  peptones  et  d’albumoses,  venant 
du  tractus  gastro-intestinal  et  apporté  au  foie 
par  la  Veine  porte  dans  les  deux  premières  heures 
de  la  digestion.  Selon  Widal,  la  crise  hémocla- 
sique  s’observe  d’abord  chez  des  malades  hépa¬ 
tiques,  puis  dans  toutes  les  affections  où  le  foie 
est  intéressé,  par  exemple  dans  l’appendicite  aiguë 
et  chronique  ou  le  diabète,  et  enfin  dans  les  cas 
où,  malgré  l’absence  des  symptômes  des  troubles 
hépatiques,  on  peut  néanmoins  soupçonner  une 
atteinte  du  foie,  par  exemple  dans  les  formes 
azotémiques  du  mal  de  Bright,  ou  au  cours  de 
traitement  par  le  salvarsan.  Chez  les  diabétiques, 
’W^dal  provoquait  la  crise  hémoclasique  par  l’ad¬ 
ministration  de  petites  quantités  de  sucre,  20  à 
25  grammes  de  glucose. 

Au  point  de  vue  technique,  l’épreuve  peut  être 
très  simplifiée.  Après  que  la  personne  examinée  a 
pris  à  jeun  200  grammes' de  lait,  on  fait  seulement 
la  numération  des  leucocytes  pendant  deux  heures, 
et  parfois  même  pendant  une  heure,  à  des  inter¬ 
valles  de  vingt  minutes.  Widal  lui-même  estime 
que  la  numération  seule  des  leucocytes  suffit.  Ce 
travail  -a  beaucoup  intéressé  les  cliniciens  et  a 
suscité  une  vaste  bibliographie  :  une  partie  des 
cliniciens  reconnaît  la  valeur  clinique  de  l’épreuve, 
une  autre  partie  la  nie. 

D’après  les  statistiques  concordantes  de  Wolslçy, 
les  auteurs  étrangers  trouvent  75,3  p.  100  de 
résultats  positifs  de  l’épreuve  de  Widal,  dans  les 
affections  cliniques  du  foie.  En  Russie,  les  cliniques 
de  l’Université  de  Samara  et  de  Crimée  (Simfé- 
ropol)  reconnaissent  une  valeur  positive  à  l’épreuve 
de  Widal. 

Ue  terme  de  «  leucowidal  »  commence  à  se 
rencontrer  de  plus  en  plus  souvent  dans  les  recueils 

(i)  Travail  de  la  première  clinique  thérapeutique  de  l’üni- 
versité  d’Etat  de  Russie-Blanche  (Minsk)  (Directeur  ;  pro 
-fesseur  S.  M.  Melkikh)  (Meuxus). 


cliniques.' 'Au  point  de- vuedhéoriqùe,  Widal  consi¬ 
dère  la  erise'’  hémoclasique  comme  le  ■  ‘résültat 
de  l’afflux  ‘dans  le  torrent  sanguin  -géuéràlt.des 
produits  ■  de'  la‘  -désagrégation  'incomplète  dé  la 
molécule  d’albumine,  donc  d’un  ■  mélange  de 
peptones  et  d’albumoses.'D’autre  part',  la  théorie 
neurogène  dé  Glaser  jouit  d’une  grande  fa-veur  ; 
d’après  elle,  la  leucopénie,  dans  les  '  conditions 
indiquées,  est  une  leucopénie  •  «  dis-fcrîbutrve  », 
dépendant  du  réflexe  abdominal  vagotonique. 
Glaser  a-ttribué  le  résultat  positif  de  l’épreuve  à 
la  vagotonie  en  général,  sans  rapport  avec  les 
maladies  du  foie.  Cependant  la  bibliographie 
montre  des  résultats  négatifs 'de  l’épreuve  chez 
des  vagotoniques.  Et  d’ailleurs;  d’après  les  tra¬ 
vaux  du  professeur  ‘  Pletneff,  de  Daniélopolu, 
dans  le  domaine  du  système  nerveux  végétatif, 
on  ne  peut  faire  une  division  scientifique  des 
individus  en  sympathicotoniques  et  vagotoniques. 
Il  existe  aussi  des  théories  mixtes  comme,  par 
exemple,  celle  de  Holler,  considérant  la  leucopénie 
comme  distributive  et  réflexe  en  rapport  avec  le 
métabolisme  intracellulaire. 

Je  passe  à  l’exposé  de  mon  travaü  et  de  mes 
résultats  personnels. 

En  commençant  en  1922  mes  expériences  à  la 
clinique  thérapeutique  et  chirurgicale  (Direc¬ 
teur  :  professeur  S.  M.  Roubachoff)  sur  la  réac¬ 
tion  de  Widal  (numération  des  leucocytes  après 
l’administiation  au  malade  â  jeun  de  200  grammes 
de  lait),  je  me  suis  posé  pour  but  exclusif  d’établir 
la  valeur  possible  de  l’épreuve  pour  le  diagnostic 
différentiel  des  maladies  de  la  ca-cdté  abdominale, 
évoluant  avec  des  symptômes  douloureux  intenses. 
Au  début,  pour  me  rendre  compte  de  l’influence 
d’une  digestion  gastrique  insuffisante,  j’ai  expé¬ 
rimenté  sur  des  malades  atteints  de  cancer  de 
l’estomac  ayant  une  acidité  'diminuée  du  suc 
gastrique  ou  atteints  d’achylie  gastrique.  Chez 
tous  ces  malades,  l’épreuve  a  fourni -à  plusieurs 
reprises  un  résultat  négatif.  Plus  tard,  ayant  pris 
connaissance  du  travail  original  de  Widal,  j’ai 
vu  que  cette  question  a  été  résolue  par  lui.  Il 
prenait  des  malades  souffrant  d’entérocolite  chro¬ 
nique,  de  dysenterie,  de  diarrhée  tuberculeuse  pro- 
fuse,  et  obtenait  dans  tous  ces  cas  un  résultat 
négatif  de  son  épreuve.  Continuant  mon  travail,  je 
me  suis  mise  à  répartir  les  malades  hépatiques  en 
groupes  déterminés.  Au  fur  et  à  mesure  que'  les 
données  s’accumulaient,  il  fut  reconnü  : 

x°'  Que  si  l’on  considère  comme  positifs  les'  cas 
où  la  chute  des  leucocytes  ést  faible  (i  000  à  2  obo) , 
l’épreuve  n’est  caractéristique  d’aucùn  ‘gfbtipe 
homogène  et  sa  valeur  clinique  est  nulle  ; 

'2°  Que  si  l’on  ne  considère  comme  posîtifs- que 
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les  cas  à  leucopénie  très  nette  (plus  de  25  p.ioo), 
ils  ne  concernent  que  les  affections  inflammatoires 
des  voies  biliaires.  Les  autres  affections  du  foie 
(cirrhose  atrophique,  ictère  catarrhal,  ictère  sal- 
varsanique,  cancers  secondaires...)  donnent  des 
résultats  négatifs. 

Japh  considère  comme  physiologiquement  nor¬ 
male  l’oscUlation  des  leucocytes  dans  les  limites 
de  25  p.  100  dans  la  durée  des  vingt-quatre  heures  ; 
de  même  Levine  et  Gelstein  notent  une  dimi¬ 
nution  du  nombre  des  leucocytes,  dans  les  limites 
de  I  000  au  cours  de  la  leucocytose  digestive  nor¬ 
male.  Il  me  semble  donc  logique  de  ne  considérer 
qu’une  leucopénie  au-dessus  de  25  p.'  100.  Dans 
son  travail,  Widal  attache  une  certaine  signi¬ 
fication  au  degré  de  la  leucopénie.  Ainsi,  chez  des 
cirrhotiques,  il  la  trouve  faiblement  prononcée, 
et  dans  un  cas  de  cirrhose  hépatique  chez  un 
paludéen  l’épreuve  a  été  négative.  Or,  ce  travail 
ne  dit  rien  sur  les  limites  dans  lesquelles  Widal 
considère  l’épreuve  comme  positive. 

Les  deux  premiers  cas  cfue  je  me  permettrai 
de  décrire  avec  plus  de  détails  et  où  le  résultat 
positif  a  été  très  net,  m’ont  donné  l’idée  de  m’occu¬ 
per  dans  la  suite  du  groupement  des  malades,  en 
posant  la  question  de  la  manière  suivante  ; 
l’épreuve  de  Widal  peut-elle  contribuer  au  dia¬ 
gnostic  dans  les  cas  où  il  est  insuffisamment 
clair  au  début? 

Le  premier  cas  concernait  un  homme  de  trente 
ans  atteint  brusquement  de  crises  douloureuses 
intenses  dans  le  côté  droit  de  l’abdomen,  avec 
élévation  de  température.  Pendant  les  premiers 
jours,  les  opinions  des  médecins  différaient.  On 
pensait  à  des  coliques  hépatiques,  à  des  coliques 
néphrétiques,  à  l’appendicite  aiguë.  Le  premier 
jour  du  séjour  du  malade  à  la  clinique,  l’épreuve 
de  Widal  fut  très  positive  avec  une  leucopénie 
allant  jusqu’à  50  p.  100.  Plus  tard,  un  ictère  est 
survenu,  le  foie  a  augmenté  de  volume,  et  la 
maladie  fut  diagnostiquée  comme  colique  hépa¬ 
tique. 

Dans  le  second  cas,  il  s’agit  d’une  malade  dont 
l’affection  se  présenta  sous  forme  d’accès  dou¬ 
loureux  au  côté  droit  de  l’abdomen  avec  élévation 
de  la  température.  Elle  suivait  immédiatement 
im  paratyphus  compliqué  de  pyélite. 

A  l’épreuve,  voici  les  chiffres  des  globules 
blancs  :  16  000, 10  200,  5  000, 14  600,  —  leucopénie 
de  60  p.  100.  La  malade  a  séjourné  à  la  clinique 
durant  trois  mois  et  demi  et  a  été  soumise  à  des 
examens  divers  et  variés.  Son  affection  fut  dia¬ 
gnostiquée  cholécystite. 

J’ai  choisi  des  malades  présentant  des  syn¬ 
dromes  douloureux  localisés,  de  préférence,  au 


quart  supérieur  et  droit  de  l’abdomen,  et  j’ai 
pratiqué  l’épreuve  de  Widal  dans  des  cas  d’appen¬ 
dicite  aiguë  et  chronique,  d’ulcère  de  l’estomac, 
de  coliques  néphrétiques,  de  rein  flottant  droit,  de 
périnéphrite.  De  même  j’ai  examiné  des  affections 
hépatiques  sans  inflammation  des  voies  biliaires, 
comme  la  cirrhose  cardiaque  et  atrophique.  En 
examinant  9  malades  avec  sécrétion  gastrique 
diminuée,  j’ai  observé  un  leucowidal  négatif. 
Dans  un  second  groupe,  j’ai  examiné  18  malades 
atteints  d’affections  accompagnées  de  douleurs 
abdominales  et  qui  peuvent  être  confondues  au 
début  avec  des  affections  inflammatoires  des  voies 
biliaires.  Dans  ces  cas.  le  leucowidal  est  également 
négatif.  Dans  un  cas  d’appendicite  chronique 
récidivante,  l’épreuve  fut  positive  (30  p.  100).  Il 
est  possible  qu’une  cholécystite  qui  se  joint  fré¬ 
quemment  à  l’appendicite  chronique,  comme  on 
le  sait,^  explique  ce  résultat.  Dans  le  troisième 
groupe,  j’ai  placé  ii  malades  atteints  d'affec¬ 
tions  hépatiques  et  ayant  fourni  un  résultat  néga¬ 
tif  de  l’épreuve  de  Widal.  C’étaient  des  ictères 
catarrhaux  et  des  cirrhoses.  Finalement,  un  qua¬ 
trième  groupe  fut  composé  d’affections  des  voies 
biliaires  (cholécystite,  angiocholite,  syndrome 
de  colique  hépatique)  qui  ont  montré  des  résultats 
positifs  chez  tous  les  13  malades. 

Les  résultats  que  j’ai  obtenus  me  permettent 
de  conclure  que  l’épreuve  de  Widal  peut  servir  de 
méthode  diagnostique  auxiliaire  à  la  clinique. 
C’est  dans  ce  but  que  je  l’ai  employée  pendant 
ces  derniers  temps.  Ainsi,  un  malade  L---  fut 
adressé  à  la  clinique  avec  le  diagnostic  probable 
de  cholécystite.  Le  leucowidal  s’y  est  montré 
négatif.  Dans  la  suite,  le  cas  fut  diagnostiqué 
appendicite  chronique  et  opéré  ;  l’opération  a 
confirmé  le  diagnostic.  Dans  le  cas  du  malade  P... 
chez  qui  le  diagnostic  probable  fut  «  colique  hépa¬ 
tique  »,  le  leucowidal  fut  également  négatif.  La 
suite  a  établi  qu’il  s’agissait  de  périnéphrite 
droite.  C’est  surtout  dans  la  cirrhose  alcoolique 
(de  Laennec)  et  dans  la  cirrhose  hypertrophique 
que  les  résultats  de  l’épreuve  sont  le  plus  intéres¬ 
sants  et  confirment  mes  conclusions.  Dans  la 
cirrhose  de  Laennec,  l’épreuve  est  toujours  néga¬ 
tive.  Dans  la  cirrhose  hypertrophique,  l’épreuve 
a  été  faite  à  la  suite  d’une  ascension  thermique  avec 
phénomènes  douloureux,  et  elle  s’est  montrée 
positive. 

Comme  on  le  sait,  le  tableau  clinique  de  la  cir¬ 
rhose  hypertrophique  comporte  des  accès  de 
douleurs  dans  la  région  hépatique  avec  ascen¬ 
sion  thermique,  de  telle  façon  que  l’affection  peut 
être  prise  au  début  pour  une  lithiase  biliaire. 

Naunyn  cite  plusieurs  cas  de  cirrhose  hyper- 
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tropHque  présentant  le  syndrome  de  colique  hépa¬ 
tique.  Trois  de  ces  cas  ont  été  autopsiés  :  il  s’agis¬ 
sait  d’angiocholite  avec  absence  de  calculs.  D'a¬ 
près  une  publication  de  la  clinique  de  Dang,  dans 
4  cas  sur  5  de  cirrhose  hypertrophique,  il  y  avait 
une  inflamniation  des  voies  biliaires.  Clinique¬ 
ment,  les  cas  ont  évolué  comme  lithiase  biliaire. 
D’autopsie  a  démontré  une  cholécystite  sans  cal¬ 
culs.  Il  est  probable  que  c’est  précisément  la  pré¬ 
sence  de  l’inflammation  des  voies  biliaires  dans 
la  cirrhose  hypertrophique  qui  est  la  cause  du 
résultat  positif  du  leucowidal.  Plus  d’une  fois  j’ai 
pu  observer  que  la  leucopénie  la  plus  prononcée 
était  constatée  si  l’on  faisait  l’épreuve  pendant 
la  crise  douloureuse,  ou  bientôt  après  elle.  Dans 
les  périodes  d’accalmie,  sans  douleurs,  la  leuco¬ 
pénie  est  notablement  diminuée  ou  l’épreuve  est 
même  négative. 

D’explication  théorique  la  plus  plausible  du 
rapport  de  l’inflammation  des  voies  büiaires  avec 
la  leucopénie  survenant  après  l’administration 
du  lait  à  jeun,  me  semble  être  une  action  réflexe 
.  par  l’intermédiaire  du  nerf  vague,  la  leucopénie 
étant  «  distributive  ».  Zavadsky  a  émis  la  suppo¬ 
sition  que  la  leucoçytose  digestive  normale  est 
un  réflexe  conditionnel  qui  peut  être  provoqué 
par  la  seule  vue  du  repas.  Il  me  semble  possible 
d’émettre  la  supposition,  que  l’action  réflexe  sur  les 
vaisseaux  périphériques,  et  en  même  temps  sur 
le  chiffre  des  leucocytes  dans  le  sang  périphé¬ 
rique,  dépend  de  la  contraction  des  parties  muscu¬ 
laires  des  organes  digestifs,  en  particulier  du 
foie,  survenant  pendant  l’acte  de  la  digestion. 
De  rapport  de  ces  contractions  avec  le  changement 
du  nombre  des  globules  blancs  dans  le  sang  périphé¬ 
rique  est  également  noté  dans  le  travail  d’Ou- 
dintzeff. 
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L’ACTINOTHÉRAPIE 
GÉNÉRALE  ASSOCIÉE  AUX 
APPLICATIONS  DE  GOUDRON 
DANS  LE  TRAITEMENT  DU 
PSORIASIS 
(Notes  préliminaires) 

E.  DAUBRESSE-MORELLE  h) 

Chef  de  service  à  l’Inetitul  chirurgical  de  Bruxelles. 

Des  grandes  éruptions  de  psoriasis  chroniques, 
lèpre  vulgaire  des  anciens  auteurs,  constituent 
—  surtout  si  on  les  envisage  d’un  point  de  vue 
social  —  une  infirmité.  Elles  peuvent  entraver 
l’activité  des  individus  qu’eUe  frappe.  Si  souvesnt 
rebelles  à  tout  traitement,  elles  font  le  désespoir 
des  malades  qui  en  sont  porteurs  et  méritent  à  ce 
titre  tout  notre  intérêt. 

Depuis  un  an  et  demi,  nous  expérimentons  dans 
notre  service  l’action  exercée  sur  le  psoriasis  par 
les  rayons  ultra- violets  appliqués  en  traitement 
général  sur  tout  le  corps  et  associés  aux  badigeon¬ 
nages  des  lésions  par  le  goudron  de  houille.  Nous 
avons  jusqu’à  présent  soigné  par  cette  méthode 
une  quarantaine  de  malades.  Beaucoup  étaient 
porteurs  de  psoriasis  très  anciens  remontant  par¬ 
fois  à  dix  ou  quinze  ans  et  ayant  résisté  à  tous  les 
moyens  thérapeutiques  habituels. 

Nous  avons  constaté  que  dans  la  plupart  des 
cas,  les  rayons  ultra-violets  associés  aux  badi¬ 
geonnages  au  goudron  se  montraient  réellement 
efficaces. 

Nous  considérons  ce  mode  de  traitement  comme 
étant  supérieur  aux  autres  méthodes  employées 
jusqu’à  ce  jour. 

Présentation  d’un  malade  traité.  —  Voici 
à  titre  d’exemple  un  jeune  homme  de  vingt  et  un 
ans  qui  s’est  présenté  à  notre  consultation,  il  y  a 
six  semaines,  avec  la  plus  inteasé  éruption  de 
psoriasis  que  nous  ayons  eu  l’occasion  d’observer 
jusqu’à  présent,  comme  il  pourra  vous  le  raconter 

^(i)  Commutiication  faite  à  la  .Société  belge  de  radiologie, 
le  8  décembre  1929. 
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E.  DAUBRESSE-MORELLE.  — 

lui-même.  Porteur  depuis  des  années  de  placards 
localisés  aux  membres,  il  faisait  depuis  six  mois 
une  poussée  généralisée  absolument  à  tout  le 
corps;  cuir  chevelu,  visage,  mains,  toute  la  peau 
n’était  qu’im  amas  d’épaisses  lésions  psoriasi- 
ques.  I/CS  différents  traitements  utilisés  n’avaient 
amené  aucime  amélioration.  Nous  avons  en 
six  semainesfait  huit  applications  de  rayons  ultra¬ 
violets  combinés  aux  badigeonnages  au  goudron. 
Vous  observerez  qu’à  présent  la  moindre  trace  de 
l’affection  a  disparu. 

Technique  de  traitement. 

Actinothérapie.  —-Le  malade,  débarrassé  de  ses 
vêtements,  est  placé  en  décubitus  successivement 
dorsal  et  ventral  à  80  centimètres  du  brûleur  d’tm 
appareil  générateur  de  rayons  ultra-violets  —  nous 
utilisons  dans  notre  service  des  lampes  Gallois,  à 
brûleur  Henri  Georges,  de  3  ooobougies.  Les  séances 
sont  hebdomadaires,  d’une  durée  d’abord  de  deux 
minutes  sur  chaque  côté  (pour  l’appareillage  men¬ 
tionné),  elles  sont  progressivement  portées  à  deux 
fois  quatre  minutes,  six  minutes,  huit  minutes  ; 
on  ne  dépasse  pas  habituellement  quinze  minutes 
sur  les  deux  faces  du  corps. 

Cependant,  chez  certains  sujets  très  peu  sen¬ 
sibles  à  l’action  des  ultra-violets,  ces  différentes 
doses  devront  être  doublées;  chez  d’autres,  par 
contre,  elles  seront  diminuées. 

Applications  de  goudron.  —  Les  badigeon¬ 
nages  de  coaltar  (goudron  de  houille)  se  font 
pendant  toute  la  durée  des  irradiations,  tous  les 
trois  jours  ou  même  tous  les  jours.  Après  bain  et 
décapage  des  plaques  au  savon,  on  étale  le  pro¬ 
duit  à  l’aide  d’un  pinceau  ou  d’un  bout  d’ouate, 
on  le  recouvre  ensuite  d’une  bonne  quantité  de 
talc.  On  recommande  au  patient  l’usage  de  vieux 
linges.  Effectués  de  la  sorte,  ces  badigeonnages, 
d’apparence  très  désagréables,  seront  facilement 
acceptés.  Une  ou  deux  fois  dans  la  semaine,  im 
bain  savonneux  ordinaire  fera  partir  le  goudron. 
Au  niveau  des  parties  découvertes  —  mains  et 
rdsage  —  on  conseillera  l’usage  de  pommades  à 
l’huile  de  cade  ou  à  l’ichtyol  (goudron  moins 
salissant  que  le  coaltar),  de  ce  type  :  ichtyol  ou 
huide  de  cade,  3  grammes  ;  oxyde  de  zinc, 
10  grammes  ;  vaseline,  15  grammes. 

Les  lésions  du  cuir  chevelu  seront  enduites  tous 
les  soirs  ou  tous  les  deux  ou  trois  jours  du  liquide 
suivant  appliqué  au  moyen  d’un  tampon  d’ouate  ; 
huile  de  cade,  20  grammes  ;  acétone,  30  grammes  ; 
alcool  90°  ad,  120  centimètres  cubes  ;  résorcine, 
acide  pyrogallique,  2  à- 4  grammes. 


Les  effets  du^ traitement.  —  |Dès  ses  pre¬ 
mières  applications,  l’éruption^marque  une  ten¬ 
dance  à  s’effacer,  les  taches  sont  moins  squa¬ 
meuses,  moins  rouges;  après  un  nombre  variable 
de  séances  d’ultra-violets,  cinq  à 'dix,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  le  malade  se  voit  débra- 
rassé  de  son  psoriasis.  Aux  endroits  occupés  pré¬ 
cédemment  par  lesplaques,  la  peau  reste  quelque 
peu  décolorée,  mais  petit  à  petit  ces  dernières 
traces  disparaîtront  à  leur  tour. 

Il  est  à  remarquer  qu’il  n’est  pas  nécessaire  que 
toutes  les  lésions  soient  soumises  directement  à 
l’action  des  rayons  :  le  cuir  chevelu,  habituellement 
atteint  dans  les  grandes  éruptions  de  psoriasis, 
reprend  im  aspect  normal  alors  qu’aucun  rayon 
n’a  pu  directement  le  toucher.  Ces  faits  peuvent 
également  se  constater  au  cours  des  traitements 
faits  uniquement  à  l’aide  des  corps  chimiques 
réducteurs.  Ils  prouvent  bien  que  l’action  du 
traitei^ent  n’est  pas  )  purement  locale,  mais 
d’ordre  général. 

Les  rayons  ultra-violets  provoquent-ils  des 
chocs  humoraux  aux  dépens  desquels  la  peau 
parviendrait  à  cicatriser  les  lésions  qui  la  recou¬ 
vrent,  ou  bien  l’irradiation  d’une  quantité  suffi¬ 
sante  de  taches  psoriasiques  provoquerait-elle 
la  résorption  de  certains  produits,  lesquels  pour¬ 
raient  engendrer  la  formation  d’anticorps  capa¬ 
bles  d’amener  la  disparition  de  l’éruption?  Tou¬ 
jours  est-il  que  les  porteurs  de  psoriasis  étendus 
que  nous  avons  soumis  à  l’action  combinée  des 
ultra-violets  et  du  goudron,  si  nous  en  exceptons 
les  cas  particuliers  de  psoriasis  présentant  une 
tendance  à  l’eczématisation,  qui  nous  ont  paru 
plus  rebelles,  ont  vu  constamment  leurs  lésions 
disparaître. 

Il  nous  a  semblé  que  plus  l’éruption  de  psoriasis 
était  intense,  étendue,  plus  elle  obéissait  à  l’action 
du  traitement. 

Quant  aux  résultats  éloignés,  nous  ne  dis¬ 
posons  guère  d’un  recul  de  temps  suffisant 
pour  comparer  la  durée  des  effets  obtenus  par  les 
rayons  ultra-violets  vis-à-vis  des  autres  méthodes. 
Nous  savons  combien  est  variable  l’évolution 
d’un  psoriasis.  Certains  très  anciens,  très  étendus, 
et  qui  duraient  depuis  dix  à  quinze  ans  sans  avoir 
présenté  jamais  aucune  période  de  rémission, 
soignés  sans  succès  par  les  moyens  ordinaires, 
restent  blanchis  depuis  sept  à  huit  mois.  D’autres, 
par  contre,  après  cinq  à  six  mois,  ont  refait  des 
plaques.  Les  quelques  malades  qui  jusqu’à  pré¬ 
sent  se  sont  présentés  à  nous  ont  pu  facilement 
être  reblanchis  à  nouveau.  Nous  continuons  à 
soumettre  des  malades  débarrassés  de  leurs 
lésions,  à  des  séances  de  rayons  rdtra-violets  très 


PARIS  medical 


346 

espacées,  toutes  les  quatre  à  six  semaines,  espérant 
de  cette  façon  pouvoir  fàire  perdurer  l’action 
du  traitement. 

Considérations  générales.  —  Les  bains 
complets  de  rayons  ultra-violets  combinés  aux 
badigeonnages  du  goudron  peuvent,  dans  la  majo¬ 
rité  deseas,  faire  disparaître  une  éruption  dé  pso¬ 
riasis,  et  cela  d’autant  plus  facilement,  nous 
semble-t-il,  que  l'éruption  est  plus  importante. 
Ce  mode  de  traitement  nous  paraît  de  beaucoup 
supérieur  aux  autres  méthodes  par  le  degré  et  la 
constance  des  résultats  obtenus  "et  par  la  facilité 
de  son  application.  Quant  à  la  durée  desefPets,  un 
recul  de  temps  suffisant  nenouspermet  pas  encore 
de  nous  prononcer  à  ce  sujet  ;  nous  reprendrons 
plus  tard  l’étude  de  cette  question. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Étiologie  de  la  poliomyélite. 

ha  poliomyélite  a  été  particulièrement  fréquente  au 
cours  de  l’été  1928  dans  l’État  de  Maryland  (289  cas), 
où  elle  était  relativement  rare  depuis  l’épidémie  de  1916- 
1917  (353  cas).  R.-H.  Rn,EY  {The  Jomn.  0/  the  Amène, 
med.  Assoc.,  22  février  1930)  a  étudié  eu  détail  cette  épi¬ 
démie.  Éa  mortalité,,  qui  était  de  31,9  p.  100  en  1916  et 
atteignait  encore  un  taux  du  même  ordre  les'  armées  .sui¬ 
vantes,  semble  avoir  nettement  diminué  (9  p.  100).  L’au¬ 
teur  attribue  cette  diminution  aux  mesures  énergiques 
■d’hygiène  qui  permirent  l’isolement  rapide  des  malades  et 
à  rappHcation  précoce  déjà  sérothérapie;  celle-ci  put  être 
en  effet  appliquée  dans  de  nombreux  cas  avant  là  phase 
paralytique.  B’où  l’importance  d’un  diagnostic  précoce 
dont  les  éléments  essentiels  sont  la  prostration,  l’aspect 
congestif  du  visage,  l’anxiété,  une  légère  rougeur  de  la 
gorge,  la  tachycardie,  un  aspect  trémul'ant  et  surtout  des 
signes  méningés  ;  ces  signes  cliniques  sont  corroborés  par 
l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  montre  de  la 
leucocytose  et  de  l’albuminose.  Il  n’en  faut  pas  plus  eu 
temps  d’épidémie  pour  qu’ime  injection  intrarachidienne 
de  sérum  de  convalescent,  d’ailleurs  absolument  inoffen- 
sive  en  cas  d’erreur  de  diagnostic,  soit  pratiquée.  Cette 
injection  sera  répétée  et  associée  à  des  évacuations  fré¬ 
quentes  de  liquide  céphalo-rachidien;  il  est  essentiel 
que  le  malade  garde  la  position  couchée.  Cette  méthode  a 
donné  70  à  80  p.  100  de  guérisons  complètes  alors  que,  en 
l’absence  de  traitement  sérothérapique  ou  en  cas  de  trai¬ 
tement  trop  tardif,  le  nombre  des  guérisons  [complètes 
n’était  que  de  20  p,  100.  Sous  l’influence  de  cette  sérothé¬ 
rapie  préparalytique,  90  p^  100  des  séqueUes  de  la  polio¬ 
myélite  ont  pu  être  évitées.  Énfin,  l’auteur  montre  com¬ 
ment  une  collaboration  de  l’orthopédie  et  du  service  so¬ 
cial  permit  de  récupérer,  en  les  éduquant  en  vue  d’un 
métier  qui  leur  convienne,  les  infirmes  que  laisse  malgré 
tout  une  épidémie. 

J EAN  LEeeboueeet. 

Mélanose  généralisée. 

SXUAET  C.  Way  et  S.-E.  Light  (The  Journal  of  the 
Americfjmeà.  Assoe.J^^  janvier  1930)  rapportent  lé  très 
curieux  cas  fd'unj  homme  de  soixante-sisj  ans,  porteur- 
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depuis  longtemps  d’un  nævus  pigmentaire  dorsal,  chez 
lequel  apparurnttt  d’abord  quelques  petites  taches  pig¬ 
mentées  au  mveau  de  la  tête,  puis,  brusquement,  une 
éruption  généralisée  qui  fit  d’abord  penser  à  un  purpura, 
mais  dont  les  éléments  prirent  ensuite  un  caractère  nette¬ 
ment  pigmentaire.  Ces  taches  pigmentaires  convralént 
pratiquement  toute  la  surface  cutanée,  y  compris  la  ré¬ 
gion  sous-unguéale,  et  les  muqueuses  elles-mêmes  étaient 
intéressées.  On  constatait  en  outre  une  mélanurie  impor- 
tante.’Une-biopsie  montra  qu’il  s’agissait  d’uuej, tumeur 
mélanique)' épithéÜale  très  maDgne.  L’autopsie  J  montra 
qu’aucune  partie  de  ^organisme  n’était  respectée'Jpai^ 
processus  tumoral  qui,  outre  les  téguments,  avait[envaEi 
les  muqueuses  (bouche  et  pharynx,  vagin,  intestin,  vës 
sie,  conjonctive),  les  séreuses  (péritoine  et  épiploon, 
plèvre,  péricarde),  les  divers  organes  (poumon,  coeur 
smrénale,  pancréas)  et  lés  ganglions  péribronchiques  et 
rétropéritonéaux.  Le  rein  présentait  de  gros  amas  pig¬ 
mentaires  au  niveau  de  l’épithéliome  tubulaire  ;  il  exis¬ 
tait  des  amas  analogues  au  niveaù  de  la  rate.  L’auteur 
attribue  cette  mélanose  généralisée  et  à  début j;brusqu^ 
un  processus  embolique  ;  il  montre  là  ràreté^d’une  géné¬ 
ralisation  aussi  étendue. 

JEAN  LEREBO-DEEET. 

Étiologie  efe  la  scarlatine. 

L’étude  bactériologique  et  épidémiolc^que  de  nom¬ 
breux  cas  de  scarlatine  a  montré  à  G.  Hirsch  (Rassegna 
internazionale  di  clinica  e  terapia,  janvier  1930)  que  l’agent 
causal'  était,  selon  toute  -vraisemblance;  un  bacille  appar¬ 
tenant  au  groupe  des  bacilles  diphtériques,  décrit  par 
Mandelbamn  en  i927_sous  le  nomade.  «  bSicilleïd)e|laSscar- 
latine  »,  et  rencontré  surtout  dans  la  sécrétion,  nasale  et 
dans  la  gorge  de  personnes  non  malades  de  scarlatine.  Ce 
sont  ces  porteurs  de  germes  qui  expliqueraient  certaines 
épidémies  hospitalières,  teUCs  que^celle  que  rapporte 
l’auteur  et  dans  laquelle  le  porteur  de  germe  put  être 
retrouvé.  Si  un  individu  prédisposé  à  la  scarlatine  s’in¬ 
fecte  avec  ce  germe,  l’adjonction  du  streptocoque  hémo¬ 
lytique  détermine  le  tableau  clinique  de  la  scarlatine  que 
ce  dernier  germe  est  totalement  Incapable  de  prodiiire 
isolément. 

JEAN  LEREBOUEEE®. 

Splénectomie  dans  le  purpura  thrombo¬ 
pénique. 

A.Hamein  Washburn  (The  Journ.of  the  Americ.  m.ed 
Assoc.,  !<’'■  février  1930)  rapporte  les  résultats  de  trois 
splénectomies  pomr  purpura  idiopathique  thrombo-'' 
pénique  chez  l’enfant  et  rapproche  ces  cas  dés  45  cas  déjà 
publiés  dans  la  littérature.  L’analyse  de  l’ensemble  de 
ces  cas  lui  [a  montré  70,7  p.  100  de  bons  [résultats, 
16,8  p.  100  de  guérisons  définitives,  4,2  p.  100  d’amého- 
ration  légère  et  8,3  p.  100  de  mortalité  opératoire. .  Pour 
ce  qui  est  de  ses  cas  personnels,  l’auteru  ajjobservé 
de  bons  résultats  chez  deux  malades,  des  résultats  à  peu 
près  nuis  dans  le  troisième.  Il  insiste  sur  la  nécessité  dfun 
diagnostic  correct,  qui  élhplnera  en  particulier  les  leucé¬ 
mies  et  les  anémies  graves,  avant  toute  intervention. 
L’existence  d’un  état  hémorragique  aigU  eSt  là  principale 
contre-indication  ;  cependant,  si  ces  hémorragies  ne 
cèdent  pas  à  des  transfusions:  répétées,,  on  peut  alors, 
faute  de  mieux,  essayer  la  splénectomie  ;  en  ce  cas.deera 
bonJde  faire  deirx  transfuisons,  l’une  avant;  l’autre  immé¬ 
diatement  après  l’intervention. 

JEAN'  LEKçCBOueeET. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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DE  L’UTILISATION 
DE  LA  RADIOTHÉRAPIE 
PÉNÉTRANTE  DANS  LE 
TRAITEMENT  DE  CERTAINES 
FORMES  D’ADÉNOPATHIES 
BACILLAIRES 


J.  BELOT  et  F.  LEPENNETIER 

l^lectro-radiologiste  Électro-radiologiste  adjoint 

de  l’hôpital  Saînt-Éouis. 

I>  traitement  des  adénopathies  bacillaires, 
particulièrement  des  adénopathies  cervicales,  de 
toutes  les  plus  fréquentes,  a  été  l’objet  de  bien 
des  travaux. 

I/es  méthodes  les  plus  variées,  médicales,  chi¬ 
rurgicales,  ont  été  employées  ;  un  grand  nombre 
ont  donné  des  succès,  mais  depuis  quelques 
années  une  place  prépondérante  a  été  prise,  dans 
ce  traitement,  par  les  procédés  physiothéra¬ 
piques. 

Notre  expérimentation  personnelle  porte  depuis 
191g  sur  plus  de  i  400  cas,  examinés  et  traités 
avec  un  constant  succès  dans  notre  service  cen¬ 
tral  d’électro-radiologie  de  l’hôpital  Saint-I^ouis. 
Le  nombre  de  ces  malades  actuellement  en  trai¬ 
tement  dans  le  service  a  nécessité  un  jour  spécial 
de  coiisultation  consacré  chaque  semaine  à  l’exa¬ 
men  et  à  la  prescription  du  traitement  des  por¬ 
teurs  d’adénopathies  qui  nous  sont  adressés  par 
les  services  de  l’hôpital  Saint-Lorus  ou  d’autres 
hôpitaux  parisiens. 

Nous  avons  déjà  exposé  notre  méthode  théra¬ 
peutique  dans  de  nombreux  périodiques,  et  l’un 
de  nous  a  d’ailleurs,  en  1922,  consacré  sa  thèse  à 
ce  sujet. 

Dans  la  dernière  en  date  de  ces  publications, 
travail  paru  en  avril-juin  1928  dans  la  Revue 
d'aciinologie,  avec  la  collaboration  du  D’^  PeUizza, 
assistant  du  service,  nous  étudiâmes  l’ensemble 
de  la  thérapeutique  physiothérapique  des  adéno¬ 
pathies  bacillaires,  uniques  ou  multiples  sous 
toutes  leurs  formes  cliniques,  et  nous  conclûmes 
que  localement  les  rayons  de  Rôntgen  provoquent 
la  diminution  de  la  périadénite  inflammatoire  et 
peu  à  peu  la  sclérose  des  ganglions  infecté.s,  sans 
agir  du  reste  directement  sur  les  causes  de  l’in¬ 
fection.  Ils  permettent  ainsi,  s’ils  sont  appliqués  en 
temps  utile,  de  prévenir  le  stade  suppuratif  ;  après 
suppuration  et  même  fistulisation,  ils  permettent 
d’arriver  rapidement  à'  une  cicatrisation  correcte. 

Pour  tous  ces  traitements,  nous  employons  et 
nous  conseillons  la  radiothérapie  modérément 
N»  16.  —  ig  avril  1930. 


pénélrantc:  une  bobine  alimentant  une  ampoule 
Coolidge,  soUs  une  tension  de  22  à  25  centimètres 
d’étincelle  équivalente,  avec  une  intensité  de 
3  milliampères;  la  dose  à  chaque  séance  variant 
entre  3  à  4  H  filtrés  suivant  tes  cas  sur  2  à  10  mil¬ 
limètres  d’aluminium  une  séance  tous  les  quinze 
à  20  jours. 

L’épaisseur  de  ces  filtres  doit  être  en  effet 
proportionnée  à  l’épaisseur  des  masses  ganghon- 
naires,  les  ulcérations  ne  demandant  qu’une 
minime  filtration,  i,  2  ou  3  millimètres  d’alumi¬ 
nium,  alors  qu’un  ganglion  volumineux  réclame 
une  filtration  plus  sélective,  telle  que  8,  10  ou 
même  12  millimètres  d’aluminium. 

A  côté  des  résultats  très  nombreux  et  très  sa¬ 
tisfaisants  que  nous  avons  enregistrés,  nous  avions 
été  frappés  par  la  résistance  que  présentaient  cer¬ 
taines  adénopathies  volumineuses  épaisses  de  5  à 
8  centimètres,  que  la  clinique,  cependant,  nous 
obligeait  à  ranger  dans  la  catégorie  des  ganglions 
bacillaires.  Nous  nous  étions  demandé  déjà,  au 
début  de  1928,  si,  dans  ces  cas,  il  n’y  aurait  pas 
intérêt  à  substituer  un  rayonnement  plus  péné¬ 
trant  et  plus  sélectionné  à  celui  de  la  radiothérapie 
modérément  pénétrante  jusque-là  utilisé.  Nous 
hésitions  un  peu,  craignant  de  déterminer  une 
réaction  trop  violente  de  ces  éléments  lympha¬ 
tiques  qui  auraient  pu  avoir  comme  conséquence, 
soit  des  phénomènes  généraux,  soit  plutôt  une 
fonte  rapide  des  ganglions  conduisant  à  la  caséi¬ 
fication  et  à  la  fistulisation.  D’autre  part,  il  nous 
semblait  que  l’emploi  d’un  rayonnement  plus 
pénétrant  permettrait  une  meilleure  répartition 
de  l’énergie  dans  toute  la  masse  ganglionnaire, 
baignant  celle-ci  d’une  irradiation  sensiblement 
uniforme,  de  la  surface  aux  plans  les  plus  pro¬ 
fonds.  Bien  entendu,  il  nous  fallait,  avant  de 
mettre  à  l’essai  cette  technique  nouvelle,  détermi¬ 
ner  par  le  calcul  et  par  l’expérience  la  dose  néces¬ 
saire  à  chaque  séance  et  l’ordre  de  succession  des 
applications.  Qui  dit,  en  effet,  radiothérapie  pé¬ 
nétrante,  ne  dit  pas  radiothérapie  massive  et, 
en  l’espèce,  toute  application  massive  constitue¬ 
rait  une  faute  dont  les  conséquences  pourraient 
être  des  plus  graves. 

Nos  premiers  éssais  nous  montrèrent  qu’en  ne 
dépassant  pas  600  à  800  R  d’un  rayonnement 
correspondant  à  une  tension  de  200  000  volts, 
filtré  par  un  demi-miUimètre  de  zinc  (et  même 
I  millimètre  de  cuivre),  les  réactions  générales 
et  locales  étaient  presque  nutles.  Par  contre, 
ainsi  que  nous  l’avions  prévu,  la  régression  fut, 
dans  certains  cas,  bien  plus  marquée  qu’à  la  suite 
d’une  même  dose  apparente  de  rayonnement 
moins  sélectionné.  Cette  différence  fut  d’autant 
N«  16. 


PARIS  MEDICAL 


348 

plus  nette  que  nous  nous  adressions  à  des  niasses 
ganglionnaires  plus  épaisses.  Dans  les  adénopa¬ 
thies  superficielles,  formées  d’éléments  isolés 
avec  une  faible  péri-adénite,  nous  n’avons  cons- 
.taté  à  peu  près  aucune  différence  d’activité  entre 
les  deux  techniques  utilisées.  Il  n’y  a  donc  pas 
lieu  de  penser,  en  cette  matière,  comme  en  d!au- 
tres,  à  une  spécificité  de  la  longueur  d’onde. 

■  A  la  suite  de  ces  résultats  intéressants,  nous 
avons,  depuis  deux  ans,  traité  par  la  radiothéra¬ 
pie  pénétrante  à  dose -modérée,  les  adénopathies 
bacillaires  dont  le  volume  et  l’épaisseur  répon¬ 
daient  aux  caractéristiques  que  nous  avons  indi¬ 
quées  précédemment.  Certains  sujets  ont  été  irra¬ 
diés  dès  le  début  de  cette  façon  ;  chez  d’autres, 
nous  avons  fait  succéder  aux  irradiations  modéré¬ 
ment  pénétrantes,  paraissant  sans  action,  la  radio¬ 
thérapie  profonde  :  elle  a  presque  toujours  été 
suivie  d’une  amélioration  manifeste. 

Le  choix  des  doses  a  été  déterminé  par  l’état 
physique  de  l’adénopathie.  Quand  la  masse  est 
dure,  tendue,  soulevant  la  peau  sans  que  celle-ci 
présente  des  signes  d’irritation  ou  de  faiblesse, 
quand,  en  même  temps,  la  palpation  ne  permet 
que  difficilement  de  distinguer  les  ganglions  les 
uns  des  autres,  de  les  isoler  de  la  péri-adénite, 
on  peut  appliquer  d’emblée  une  dose  de 
800  à  I  000  R  d’un  rayonnement  pénétrant 
(200  000  volts)  avec  filtration  de  i  millimètre  de 
cuivre  doublé  de  2  millimètres  d’aluminium.  Une 
seconde  application  pourra  être  faite  quinze  jours 
plus  tard  à  la  même  dose  ;  les  réactions  locales 
guideront  le  nombre  de  séances  et  la  durée  des 
périodes  de  repos  intercalaire.  Quoi  qu’il  en  soit, 
nous  ne  dépassons  que  rarement  cinq  ou  six  appli¬ 
cations  avant  de  prescrire  un  long  repos.  La  re¬ 
prise  des  irradiations  est  exceptionnelle. 

Si  les  ganglions  sont  perceptibles  dans  une 
gangue  de  périadénite,  la  dose  est  réduite  à  600 
ou  700  R  par  séance.  En  cas  d’adénopathie  moUe, 
rénitente,  avec  peau  érythémateuse,  nous  ne 
dépassons  pas  500  R  et  souvent  nous  ne  donnons 
que  400  R  par  séance. 

L’état  général  de  nos  malades  est  l’objet  de 
toute  notre  attention.  Nous  surveillons  les  varia¬ 
tions  de  température  et  de  poids.  Chaque  fois 
que  nous  le  pouvons,  nous  ajoutons  au  traitement 
local  par  la  radiothérapie,  le  traitement  général 
par  les  bains  d’ultra-violet,  de  préférence  avec  les 
radiations  des  lampes  à  arc.  L’alimentation  est 
soignée  ;  nous  prescrivons  en  plus  des  sels  de 
chaux  et  des  arsenicaux  dans  certains  cas. 

Observation  I.  —  MU®  C...  Ginette,  deux  ans, 
fiche  n»  4502,  nous  est  envoyée  le  9  novembre  1930  pour 
le  trEitemçnt  d’une  adénopathie  rétro-auriculaire  gauche. 


ig  Avril  1930. 

de  la  grosseur  d’une  noix.  Les  6  novembre,  20  novembre 
et  4  décembre,  on  applique  une  dose  de  2,5  H,  filtrés  sur 
80/10  d’almniuium,  radiothérapie  modérément  péné¬ 
trante.  Après  une  légère  diminution  à  la  suite  de  la 
deuxième  séance,  vers  la  fin  novembre,  l’enfant  revient 
le  18  décembre,  quatorze  jours  après  la  troisième  irra¬ 
diation,  avec  une  adénopathie  ayant  triplé  de  volume  et 
étant  devenue  plus  grosse  qu’une  mandarine  et  suppurée. 
Les  irradiations  sont  alors  faites  les  18  décembre,  3  jan¬ 
vier,  14  janvier  avec  une  tension  de  200  000  volts,  séance 
de  600  R  seulement  et  filtration  de  i  millimètre  de 

Après  cette  troisième  irradiation,  l’adénopathie  est 
complètement  affaissée,  la  suppuration  est  presque  tarie. 

Obs.  Il .  —  Mffi»  D. . .  Yvonne,  vingt-trois  ans,  fiche  n‘>2392 , 
Vient  dans  le  service  le  20  juillet  1928  pour  une  adéno¬ 
pathie  volumineuse  de  la  région  cervicale  droite.  Du 
23  juillet  au  21  novembre,  elle  subit  huit  séances  deradio- 
thérapie  semi-pénétrante,  chacune  de  3  H  filtrés  sur 
100/10  d’aluminiiun.  L’adénopathie  a  légèrement  régressé, 
mais  elle  s’est  fistulisée.  Le  5  décembre,  changement 
de  méthode,  et  les  5  et  26  décembre,  5  février  1929, 

5  mars,  2  avril,  7  mars  et  9  juillet,  la  malade  reçoit  une 
séance  de  i  000  R  les  deux  premières  fois,  puis  800  R  seu¬ 
lement  par  la  suite,  filtrés  sur  un  derni-millimètre  de  zinc 
-I-  3  millimètres  d’aluminium.  Dès  le  2  avril,  soit  après 
la  troisième  fois,  la  masse  ganglionnaire  a  nettement 
diminué.  Depuis  juillet,  la  malade  est  guérie. 

La  malade  avait  d’autre  part  fait  soixante  séances  de 
rayons  ultra-violets  de  juillet  à  septembre  1928,  pen¬ 
dant  la  période  où  était  pratiquée  la  radiothérapie 
semi-pénétrante. 

Le  bon  d’envoi  portait  d’ailleurs:  «Traitement  par  les 
rayons  ultra-violets  ». 

Ors.  III.  —  M. H...  Camille, trente-trois  ans,  fichen0  4424 
est  envoyé  le  23  octobrepour  unr  adénopathie  cervicale  du 
volume  d’un  gros  œuÇ  Le  23  octobre  il  reçoit  ime  séance 
de  3  H,  80/10  d’aluminium,  à  la  suite  de  laquelle  se  pro¬ 
duit  une  pigmentation  de  la  région  irradiée.  Le  6  no¬ 
vembre  on  pratique  une  nouvelle  séance  de  3  H,  100/10 
d’aluminium.  On  constate  le  2  décembre  une  légère  dimi¬ 
nution  ;  mais  aussi  la  persistance  de  la  pigmentation.  On 
fait  alors  le  4  décembre  600  R  et  le  17  décembre  800  R  filtrés 
sur  un  demi-millimètre  de  zinc  et  2  millimètres  d’alumi¬ 
nium  avec  tension  de  200000  volts.  Le  14  janvier  1930 
l’adénopathie  est  disparue  et  le  malade  considéré  comme 
guéri. 

Obs.  IV.  —  H...  Suzanne,  dix-huit  ans,  fichenozsss, 

vient  del’hôpital  Tenon pourêtre traitée.  Elleportedecha- 
que  côtédu  cou  et  dansles  régions  sous-maxillairesde  nom¬ 
breuses  adénopathies  avec  gangue  de  périadénite.  Du 
27  août  au  29  octobre  chacun  des  secteurs  :  cervical  droit 
sous-maxillaire  droit,  cervical  gauche  et  sous-maxillaire 
gauche,  reçoit  cinq  séances  de  rayons  X  semi-pénétrants, 
de  3  H  filtrés  sur  80/10  d’aluminium  chaque  fois.  Résultat 
pratiquement  nul  ou  non  en  rapport  avec  le  nombre  de 
séances  et  les  doses  reçues.  Après  un  repos  de  six  mois, 
on  reprend  le  traitement,  mais  cette  fois  avec  une  tension 
de  200  000  volts.  Les  régions  cervicales  droite  et  gauche 
subissent  du  15  mars  1929  au  3  janvier  1930,  six  séances 
espacées  (quatre  en  mai-juin,  une  en  décembre,  une  en 
janvier)  de  800  R  filtrés  sur  un  demi-millimètre  de  zinc 
-(-  2  millimètres  d’aluminium.  Résultat  très  net  déjà  en 
juin,  guérison  le  3  janvier  1930. 
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Ije  bon  de  cette  malade  portait  :  «  Traitement  par  les 
rayons  ultra-violets  ». 

ÔB&*.  P. . .  J  éanne.trente-quatreans,  fiche  no  2f)2o, 

nôUs  est  envoyée  le  23  novembre  1928  pour  plusieurs 
adénopathies,  l’une  sous-maxillaire  droite  du  volume  d’un 
œuf,  et  l’autre  masse  ganglionnaire  avec  périadénite 
dans  la  région  sous-claviculaire  gauche.  Du  23  novem¬ 
bre  1928  au  ig  février  1929,  lamalade  reçoit,  sür  chacun 
de  ces  deux  secteurs,  à  droite,  sept  séances  de  3  H  filtrés 
sur  100/10  et  80/10  de  millimètre  d’aluminium;  à  gauche, 
cinq  séances  de  3  H  filtrés  sur  des  épaisseurs  semblables 
d'aluminium.  Te  résultat  est  considéré  comme  trop  lent, 
la  peau  est  légèrement  pigmentée.  Du  19  février  au 
5  mars,  repos.  Tes  5  mars,  19  mars  et  16  avril  ou  pratique 
sur  chacun  des  deux  secteurs  une  séance  de  600  R  chaque 
foi.s,  filtrés  sur  un  demi-millimètre  de  zinc  et  2  millimètics 
d’aluminium,  donc  trois  séances  seulement.  Depuis  le 
16  avril,  la  malade  va  bien.  T’état  local  est  excellent. 

Obs.  VI.  —  MUo  M. . .  Céline,  cinquante'ans  (malade  traitée 
èn  clientèle),  est'envoyée  en  décembre  1928  pour  adénopa¬ 
thie  profonde  sous-claviculaire  gauche  en  voie  de  suppura¬ 
tion,  avec  gangue  de  périadénite.  Du  mois  de  décembre  1928 
au  mois  de  juin  1929,  la  malade  reçoit  toutes  les  trois 
semaines  une  dose  de  3  H  filtrés  sur  100/10  d’aluminium, 
soit  une  douzaine  ,  de  séances.  En  juin  apparaît  une 
deuxième  adénopathie  sous-sternale  qui  suppure  à  son 
tour,  tandis  que  la  première  est  seulement  passée  par  des 
phases  alternantes  d’amélioration  et  de  suppuration. 
Eu  juin,  changement  de  technique,  et  la  malade  est  trai¬ 
tée  une  fois  par  tnois  avec  un  appareillage  à  200  000  volts. 
A  la  quatrième  séance  les  deux  adénopathies  sont  assér 
chées,  cicatrisées.  Résultat  acquis  depuis  près  de  six 
mois  sans  récidive. 

Il  est  un  point  sur  lequel  nous  désirons  attirer 
l’attention  des  praticiens,  point  qui  paraît  mis 
en  lumière  par  nos  observations  et,  d’une  façon 
plus  générale,  par  notre  expérience  :  le  traitement 
des  adénopathies  bacillaires  est  extrêmement 
variable  d’un  cas  à  tm  autre  ;  l’examen  clinique 
du  sujet  et  de  l’ adénopathie  qu’il  présente 
commande  les  variations  de  la  thérapeutique.  Si 
l’on  ne  tient  pas  compte  de  ces  divers  facteurs, 
si  le  traitement  est  standardisé,  les  résultats  sont 
moins  bons,  parfois  nuis.  L’adénopathie  bacil¬ 
laire  n’est  qu’ime  manifestation  locale  d’une  infec¬ 
tion  souvent  générale  :  se  contenter  de  traiter 
l’adénopathie  est  ordinairement  insuffisant. 

A  ce  sujet,  du  reste,  nous  ne  saurions  trop  répé¬ 
ter  que  l’irradiation  générale  par  les  rayons  ultra¬ 
violets  est  un  adjuvant  toujours  très  utUe,  néces¬ 
saire  même  parfois,  mais  que,  par  contre,  le  traite¬ 
ment  local  des  adénopathies  par  ce  rayonnement 
est  absolument  insuffisant t  le  plus  souvent  inef¬ 
ficace.  Et  cependant,  chaque  jom",  nous  voyons 
arriver  dans  notre  service  des  malades  présen¬ 
tant  un  bon  sur  lequel  est  inscrit  ;  «  séances  d'ul¬ 
tra-violet  sur  l’adénopathie  »,  souvent  même  on 
en  prescrit  le  nombre  ! 


L’expérience  hôüs  a  montré  qtlé  l’ultta-^iôlêt,' 
en  applications  locales  sttr  des  adénopathies 
fermées,  non  ulcérées,  était  pour  le  ffloins  inütllé  i 
le  rayonnement  ne  pénètre  pas  en  profondeur  et 
l’action  limitée  sur  une  aussi  petite  .surface  fié 
compté  pas.  Au  contraire,  le  bain  général  d’ultrâ^ 
violet  correctement  appliqué  est  suivi  d’une  amé^ 
lioration  de  l’état  général  des  plus  nette,  parfois 
suivie  de  la  régression  des  ganglions.  AuSsi  est-Ü 
indiqué  dans  les  formes  légères  d'adénOpâthies 
bacillaires  de  prescrire  simplement  des  baifiS 
généraux  d’ultta-violet.  La  lumière  agit  dans  lêS 
mêmes  conditions  que  le  soleU.  Mais  dès  que  lêS 
ganglions  sont  plus  développés,  VuUfà-^violèt  est 
insuffisant  ;  il  faut, par  contre,  le  cOÜSefvef  comme 
tonique  de  l’étât  général  et  attaquer  lés  mâSseS 
ganglionnaires  par  la  radiothérapie,  efi  choisis-^ 
sant  pour  chaque  type  de  lésion  là  technique  qüi 
convient. 
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PÉRIODES 


A.  LAQUERmÈRE  et  DEUBNCOURT 

Électro-raâiologiste  .^^istant  stagiaire 

de  l’Uapîtal  Hérold. 

Les  ondes  galvaniques  alternatives  à  longues 
périodes  sont  des  passages  successifs  de  coüfâfit 
continu  (ou  courant  galvanique)  de  Sens  inversé; 
le  renversement  du  coürâtit  pour  passer  d'Ufi 
sens  à  l’autre  étant,  non  pas  brüsquè,  mais  pro¬ 
gressif. 

Elles  sont  destinées  à  utiliser  àü  mieux  les 
actions  trophiques  du  courant  continu  et  à  obte¬ 
nir  de  lui  des  actions  excito-motrices,  c’est-à- 
dire  g3minâStiques,  spéciales. 

Nous  allons  passer  en  revue  quelqtiesmnes  des 
considérations  physiologiques  qui  ottt  conduit 
l’un  de  nous  à  créer  ce  nouveau  procédé  élêO- 
trique. 

Actions  trophiques.  —  Empiriqüemefit,  ofi 
sait  depuis  longtemps  que  le  passage  d’Uü  cou¬ 
rant  continu  à  travers  l’organisme  y  augmente  la 
trophicité.  Guilloz  avec  la  galvanisation  longi¬ 
tudinale,  Hirtz  avec  la  galvanisation  transver¬ 
sale,  ofit  pu  constater  que  le  relief  musculaire  aug¬ 
mentait  et  que  les  graisses  diminuaient. 

i)e  plus,  Guilloz  également  a  démontré  l’âCtiOn 
importante  du  courant  continu  dafis  la  respira¬ 
tion  cellulaire.  Ses  expériences  en  Sont  la  preuve 
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ndiscutable  :  après  avoir  sacrifié  un  animal  et 
avoir  prélevé  des  fragments  musculaires,  il  les 
plaçait  dans  des  tubes  scellés  à  la  lampe,  dont  la 
composition  du  volume  gazeux  était  chimique¬ 
ment  connue.  Deux  électrodes  traversant  le 
verre  permettaient  au  courant  de  passer  dans  le- 
muscle;  en  fin  de  séance  on  analysait  le  contenu 
du  tube  et  des  tubes  témoins  et  on  constatait 
des  modifications  beaucoup  plus  importantes 
du  mélange  gazeux  (en  particulier  la  diminution 
de  l’oxygène  et  l’augmentation  du  CO^)  dans 
les  tubes  traversés  par  le  courant  que  dans  les 
tubes  témoins. 

Mais,  d’autre  part,  Weiss,  en  une  série  d’expé' 
riences  très  minutieuses,  a  prouvé  qu’un  courant 
continu  trop  intense  ou  trop  prolongé  faisait 
d’abord  perdre  aux  muscles  leurs  propriétés  con¬ 
tractiles,  puis  en  déterminait  la  dégénérescence 
histologique;  toutefois  il  suffisait  de  renverser 
le  courant  assez  souvent  pour  qu’à  même  dose 
il  ne  présente  aucun  inconvénient. 

Enfin,  d’expériences  anciennes  (1892)  de  d’Ar- 
sonval  résultait  que  si  le  courant  continu  à  faibles 
doses  (c’étaient  les  seules  utilisées  alors)  ne  sem¬ 
blait  pas  avoir  d’action  sur  les  échanges  respira¬ 
toires  de  l'homme  ou  de  l’animal,  par  contre  le  cou¬ 
rant  alternatif  dont  les  oncles  étaient  suffisamment 
étalées  pour  ne  donner  aucune  contraction,  était, 
avec  des  intensités  de  même  ordre,  un  puissant 
moyen  d’augmenter  l’absorption  d’oxygène  et 
l’élimination  d’acide  carbonique. 

De  ce  bref  exposé  résulte  donc  et  que  les  ondes 
permettent,  sans  faire  courir  aucun  risque,  d’aug¬ 
menter  les  doses  de  courant  continu  (par  consé¬ 
quent  ses  effets)  et  qu’à  dose  égale  elles  ont  sur 
la  nutrition  des  actions  plus  marquées  que  le 
courant  continu. 

Action  excito-motrice (ou  gymnastique).— 
Da  décharge  d’une  bobine,  ou  faradisation,  déter. 
mine  des  contractions  des  muscles  sains,  mais 
reste  sans  action  sur  les  muscles  dégénérés.  Des 
chocs  brusques  (obtenus  par  la  manœuvre  d’une 
.clé  ou  par  un  métronome)  du  courant  continu 
font  contracter  le  muscle  sain  d’une  façon  très 
satisfaisante  et  les  muscles  dégénérés  d’une  façon 
moins  bonne. 

Avec  ces  chocs  brusques  on  risque  de  faire 
travailler  surtout  les  muscles  sains,  ce  qui  aug¬ 
mente  leur  tonicité  et  peut  en  certaines  affec- 
.  tions,  comme  la  paralysie  infantile,  déterminer 
des  attitudes  .vicieuses.  Bordet,  il  y  a  vingt  ans, 
avait  préconisé  pour  les  muscles  dégénérés  l’exci- 
tation  au  moyen  du  courant  continu  ondulé. 
Il  ne  procédait  plus  par  chocs  brusques,  mais 
par  des  élévations  progressives  d’intensité  après 
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lesquelles  on  revenait  à  zéro.  Il  obtenait  ainsi 
deux  avantages  :  d’abord  les  muscles  malades 
se  contractaient  très  bien,  ensuite  les  muscles 
sains  ne  réagissaient  pas.  Malheureusement  l’ap¬ 
pareil  de  Bordet  était  très  coûteux  et  très  déli¬ 
cat  et  surtout  il  donnait  des  excitations  très  rap¬ 
prochées  les  unes  des  autres,  ce  qui  ne  laissait 
pas  au  muscle  malade  le  temps  de  se  reposer 
entre  chaque  contraction. 

•  Avec  les  ondes  galvaniques  à  longues  périodes, 
chaque  contraction  est  au  contraire  séparée  de 
la  précédente  par  un  intervalle  qui,  avec  l’ap¬ 
pareil  dont  nous  nous  servons,  peut  être  gradué 
de  9  à  60  secondes. 

Chauveau  a  montré  que  durant  le  repos  qui 
suit  la  contraction,  la  circulation  intramusculaire 
est  augmentée,  le  muscle  peut  donc  éliminer 
les  déchets  produits  par  la  contraction  ■  et  assi¬ 
miler  les  matériaux  nécessaires  à  la  contraction 
suivante. 

Mais  entre  chaque  changement  d’état  qui  dé¬ 
termine  une  contraction,  le  courant  continue  à 
passer.  Or  Remarck  a  montré  il  y  a  bien  long¬ 
temps  que  le  courant  continu  guérissait  rapide¬ 
ment  la  fatigue  musculaire  et  la  courbature; 
DelhErm  et  Daquerrière  ont  constaté  qu’un 
même  travail  pouvait  être  prolongé  beaucoup 
plus  longtemps  si  les  muscles  étaient  électrisés 
durant  ce  travail. 

On  aboutit  donc  à  cette  constatation  :  sur  des 
muscles  très  dégénérés  les  ondes  ;  1°  ont  leurs 
effets  trophiques  '  habituels  ; 

2°  provoquent  de  bonnes  contractions,  mais 
très  éloignées  les  unes  des  autres,  ce  qui  évite  la 
fatigue; 

30  mettent  le  muscle,  grâce  au  passage  du  cou¬ 
rant  entre  chaque  contraction,  dans  de  meil¬ 
leures  conditions  pour  la  contraction  suivante. 

Enfin  les  ondes,  et  c’est  un  point  de  technique 
qui  n’est  pas  négligeable  en  certains  cas,  marquent 
une  supériorité  sur  les  autres  procédés  en  auto¬ 
risant  l’utilisation  pour  une  même  intensité  tolé¬ 
rable  d’un  voltage  double  pour  une  excitation, 
le  voltage  ne  variant  pins  de  -f  a:  à  o,  mais  de 
+  xk  —  X. 

Instrumentation.  —  De  premier  onduleur  : 
appareil  destiné  à  donner  des  courants  progres¬ 
sivement  croissants,  a  été  inventé  par  BerGoniê. 
Il  était  surtout  destiné  à  utiliser  le  courant  fara¬ 
dique.  Depuis,  de  très  nombreux  modèles  ont  été 
créés,  mais  celui  de  Bordet,  comme  nous  l’avons 
dit,  était,  Itd,  surtout  fait  pour  le.  courant  galva¬ 
nique. 

Parmi  les  divers  modèles,  le  plus  simple  et  le 
plus  robuste  était  celui  de  d’Arsonvae.  Il  fut 
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modifié  à  différentes  reprises  par  I^aquerriêre 
de  façon  à  aboutir  à  l’appareil  à  longues  périodes. 

ilans  ce  modèle  il  existe  une  résistance  liquide 
circulaire  électrolytique,  ce  qui  évite  tout  frot¬ 
tement,  donc  toute  irrégularité  dans  la  marche 
de  l’appareil,  toute  secousse  au  malade,  et  qui 
rend  le  nettoyage  des  curseurs  inexistant,  sup¬ 
primant  la  moindre  cause  de  dérangement.  Ces 
curseurs,  au  nombre  de  deux,  sont  diamétrale¬ 
ment  opposés  et  se  meuvent,  entraînés  par  un 
petit  moteur  électrique,  sur  la  résistance  liquide  ; 
aux  deux  extrémités  d’un  diamètre  de  la  cuve 
circulaire  arrive  le  courant  à  onduler  ;  le  courant 
d’utilisation  est  capté  snr  les  deux  curseurs. 
Qtiaml  les  deux  curseurs  sont  en  face,  des  arrivées 
du  courant,  l'intensité  est  maxima;  lorsqu’ils 
s’en  éloignent,  elle  décroît  pour  arriver  à  zéro, 
elle  remonte  ensuite  lorsque  les  deux  curseurs 
se  rapprochent  chacun  du  pôle  dont  il  était  éloi¬ 
gné  tout  à  l’heure,  l’intensité  croît  alors  en  sens 
inverse. 

Pour  obtenir  l’arrêt  du  système  au  maximum 
(plateau  de  la  courbe),  il  a  suffi  de  supprimer 
quelques  dents  aux  engrenages  d’entraînement: 
le  courant  croît  régulièrement,  puis  le  manque 
de  dents  donnant  un  secteur  lisse  fait  marquer 
un  temps  d’arrêt .  aux  curseurs  quand  ils  sont 
eu  face  des  points  d’arrivée,  mais  quand  l’engre¬ 
nage  a  suffisamment  tourné  pour  que  la  partie 
dentée  reprenne  son  rôle,  les  curseurs  se  reme  tnt 
en  marche  ;  le  courant  décroît  alors,  passe  par  zéro 
et  s'inverse.  Kn  agissant  sür  la  vitesse  du  moteur 
électrique,  on  règle  à  volonté  la  vitesse  de  l’appa- 
rejl. 

Indications  thérapeutiques.  —  Nous  avons 
vu  l’importance  des  ondes  dans  la  gymnastique 
locale  du  muscle  et  leur  efficacité  pour  la  nutri¬ 
tion  cellulaire, 

Il  est  évident  que  le  renversement  périodique 
du  courant  ne  permet  pas  d’utiliser  la  pénétra¬ 
tion  médicamenteuse,  l’ipnothérapie.  On  devra 
de  même  s’en  abstenir  dans  les  cas  de  névral¬ 
gies  aiguës,  6Î1  toute  excitation  provoque  une 
augmentation  de  la  douleur.  ly’application  des 
ondes  sur  la  tête  détermine  dés  phosphènes  et 
du  vertige  et  il  est  préférable  de  recourir  â  un 
autre  mode  thérapeutique,  Mais,  à  part  ces  con¬ 
tre-indications  spéciales,  les  ondes  peuvent .  être 
utilisées  â  la  place  .du  courant  continu  constant. 

a,  Appareil  digestif  et  nutrition.  —  I,es 
.  ondeg  ne  paraissent  pas  produire  de  contrac¬ 
tions  de  l’intestin,  mais  elles  déterminent  une 
amélioration  de  l’état  digestif  par  la  sédation 
,  des  phénomènes  douloureux  du  plexus,  par  acti¬ 
vation  de  la  sécrétion,  propriétés  qui  sont  éga¬ 


lement  le  fait  du  courant  galvanique  ou  galvano- 
faradique  {DEi,pnîRM  et  I^aquerriêre)  .  Mais  lès 
ondes  permettent  d’agir,  dans  le  cas  de  laxité  de 
la  paroi,  sur  la  tonicité  de  ses  muscles  sans  dou¬ 
leur  lorsque  l’irritabilité  intestinale  aboutit  au 
spasme  sous  l’influence  des  excitations  électriques 
brusques,  et  qu’on  ne  peut  pour  tonifier  la  paroi 
recourir  ni  aux  chocs  galvaniques  ni  à  la  fara¬ 
disation.  Il  semble  donc  que,  si  dans  l’eutérite 
et  la  constipation  leur  emploi  donne  des  résul-- 
tats  aussi  bons  que  lè  courant  continu,  elles  lui 
sont  supérieures  dans  certains  cas  de  parois  défi¬ 
cientes. 

.,Oii  peut  aussi,  connue  modificateur  de  la  nutri¬ 
tion,  dans  la  goutte  et  l’obésité,  les  utiliser  sodt 
seules,  soit  associées  à  la  méthode  deBergonié  : 
suivant  les  cas  on  constate  une  amélioration  de 
la  circulation  et  de  l’asthénie  ainsi  qu'une  dimi- 
mition  des  phénomènes  douloureux. 

b.  Appareil  circulatoire.  —  L’action  est  sur¬ 
tout  appréciable  chez  certains  obèses  variqueux 
se  j)laignant  de  troubles  douloureux  des  membres 
inférieurs  avec  une  circulation  ralentie,  des  four¬ 
millements,  des  crampes;  ces  malades  retiraient  de 
bons  effets  du  courant  continu,  mais  la  fragilité 
de  leurs  tissus  obligeait,  avec  ce  courant,  à  des 
interruptions  du  traitement  pour  laisser  l’épi¬ 
derme  se  réparer. 

c.  Goitre  exophtalmique.  —  Nous  utili¬ 
sons  habituellement  la  radiothérapie  alternant 
avec  des  séances  de  galvanique;  mais  dans  quel¬ 
ques  cas  nous  avons  eu  des  résultats  très  intéres¬ 
sants  par  les  ondes.  En  effet,  la  peau  du  cou  est 
souvent  irritable  chez  ces  malade.set  leur  emploi 
permet  des  séances  plus  efficaces  par  leur  durée 
plus  longue  et  leur  plus  grande  intensité;  l’amé¬ 
lioration,  là  encore,  gagne  en  rapidité. 

d.  En  gynécologie.  —  On  sait  que  le  courant 
continu  est  avant  tout  un  déconge.stionnant  qui 
calme  ainsi  les  douleurs  et  diminue  ■  les  métror¬ 
ragies.  Les  ondes,  en  donnant  les  mêmes  résultats, 
agissent  sur  les  ptoses  légères  de  l’utérus.  A  plu¬ 
sieurs  reprises  même,  des  malades  âgées,  atteintes 
de  prolapsus  important  et  refusant  l’intervention 
chirurgicale,  se  trouvèrent  soulagées  après  plu¬ 
sieurs  séances  d’ondes; 

e.  Système  nerveux,  — ■  En  application  rachi¬ 
dienne  ascendante,  le  courant  galvanique  est 
considéré  comme  un  excitant  de  la  moelle,  im 
tonique  musculaire;  tout  au  coatraire,  en  appli¬ 
cation  descendante  on  admet  qit’il  a  des  proprié¬ 
tés  antispasmodiques  et  calmantes.  Cependant, 
on  constate  parfois  dans  le  premier  cas  de  l’in¬ 
somnie  et  de  l'agitation  et  dans  le  second  cas  une 
dépre.5sion  trop  accusée; les  onde.®,  en  'fàlsant  süc 
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descendants,  semblent  déterminer  nn  équinbre 
médullaire  complet.  Ce  traitement  fut  particu¬ 
lièrement  heureux  dans  des  cas  d’asthénie  chez 
des  instables  génitaux,  et  nous  a  donné  un  très 
beau  succès  dans  un  cas  de  frigidité  chez  une 
femme.  Ce  chapitre  de  thérapeutique  est  encore 
loin  d’être  entièrement  coimu  et  réserve  de  grandes 
possibilités. 

C’est  surtout  dans  le  traitement  de  la  paraly¬ 
sie  infantile  que  les  ondes  sont  le  procédé  de 
choix;  nous  avons  déjà  insisté  sur  leur  supériorité 
par  rapport  au  courant  continu  :  efidcacité  plus 
grande,  car  elles  permettent  des  séances  plus 
longues;  sélection  des  muscles  les  plus  atteints 
qui  fournissent  rm  maximum  de  travail  contrai¬ 
rement  aux  muscles  sains,  ce  qui  évite  les  atti¬ 
tudes  vicieuses,  contractions  suivies  de  repos 
plus  ou  moins  longs  à  la  volonté  du  médecin 
permettant  la  nutrition  d’une  part  et  l’élimina" 
tion  des  toxiques  d’autre  part  ;  absence  de  toute 
fatigue; enfin,  ce  qui  est  très  favorable  chez  des 
sujets  à  peau  fragüe  où  les  troubles  trophiques 
,  sont  imminents  à  cause  de  la  mauvaise  circula¬ 
tion,  une  absolue  intégrité  des  tissus  après  de 
longues  séances. 

ha  paralysie  infantile  étant  d'un  pronostic 
très  variable,  il  est  difi&cüe  d’imaginer  l’évolu¬ 
tion  qu’aurait  pu  présenter  tel  ou  tel  malade  sans 
l’application  du  traitement  par  les  ondes;  toute¬ 
fois,  les  améliorations  sont  si  nombreuses  et  s^ 
indiscutables  que  l’on  peut  affirmer  leur  effica¬ 
cité. 

Quant  aux  névrites  motrices  graves,  on  doit 
proscrire  les  ondes  chaque  fois  qu’ü  s’agit  de 
névrite  douloureuse.  Dans  tous  les  autres  cas 
elles  ont  permis  d’obtenir  les  mêmes  résultats, 
mais  plus-  rapidement  qu’avec  le  continu. 

Observations.  —  Il  nous  reste  à  citer  quelques 
observations  qui  illustreront  les  divers  chapitres 
de  pathologie  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
et  qui  proviennent  demalades  duD^hA  querrière. 

I.  —  MiKX...,  à  la  suite  d’une  fracture  de  l’humérus 
ccBjaqJBte:  par  un  appareil  plâtré,  présente  un  cal  volu- 
minenis  et-teie  paralysie  radiale  absolue  s’accompagnant 
d’atr<q»hle  musculaire  notable.  Après  six  semaines  elle 
a  aae  inexcitabilité  faradique  absolue  et  du  ralentisse¬ 
ment  de  la  contraction  au  galvanique.  Avant  de  recourir 
au;.' traitement  chirurgical,  on  essaie  les  ondes,  surtout 
dans  un  but  psychothérapique.  Après  dix-sept  séances, 
il  y  aune  amélioration  nette,  la  tonicité  reparaît,  la  main 
tombe  beaucoup  moins,  l’atrophie  diminue  et  la  malade 
avec  un  petit  effort  de  volonté,  peut  faire  un  mouvement 
de  redressement  du  poignet  et  des  deuxième  et  cinquième 
doigts.  Puis  dix  séances  d’ionisation  ioduréene  donnent 
aucun  progrès  nouveau.  C’est  alors  que  la  reprise  des 
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ondes  amène  une  amélioration  rapide,  etMa  malade  se 
trouve  bientôt  complètement  guérie. 

II. —  Une  enfantde  slxmois,à  la  suite  de  l’accouche¬ 
ment,  présente  une  luxation  de  la  hanche  actuellement 
bien  remise,  mais  suivie  d’une  névrite  grave  du  crural 
qui  a  déterminé  une  impotence  fonctionnelle  du  membre 
inférieur  (à  l’examen  électrique,  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  du  crural). 

Du  courant  continu  constant,  puis  rythmé,  amène 
une  amélioration  rapide  :  l’enfant  se  tient  debout  et 
arrive  à  marcher  sans  trop  de  retard.  Trois  ans  après, 
e  quadriceps  est  resté  atrophié,  atone,  avec  des  mouve¬ 
ments  volontaires  sans  force  ;  l’enfant  marche  mal  et 
tombe  souvent.  Après  plusieurs  séries  de  séances  de 
courant  rythmé,  les  progrès  sont  très  faibles.  Cette  année 
on  est  sur  le  point  de  conseiller  le  port  d’un  appareil 
orthopédique,  mais  avant  on  essaie  les  ondes  qui  ne 
donnent  que  des  contractions  insignifiantes,  presque 
nullcs.  Pourtant  assez  rapidement  la  famille  constate 
que  l’enfànt  marche  mieux  et  ne  tombe  plus.  A  la  dou¬ 
zième  séance  l’enfant  peut  donner  un  coup  de  pied  et 
monter  un  escalier  en  se  servant  alternativement  de  ses 
deirx  jambes. 

in. — M“oX...,  à  la  suite  d’une  plaie  avec  arthrite  du 
genou,  présente  une  impotence  du  membre  inférièur  droit 
avec  atrophie  musculaire  du  quadriceps  (2  centimètres), 
et  une  flaccidité  considérable  de  ce  muscle. 

Ee  traitement  comporte,  des  séances  d’infra-rouges 
sur  la  face  antérieure,  restée  douloureuse,  du  genou  et 
des  applications  d’ondes  galvaniques  alternatives  à 
longues  périodes  Sur  le  quadriceps.  E’état  fonctioimel 
est  rapidement  amélioré,  la  malade  pouvant  se  tenir  sur 
sa  jambe,  et  monter  l’escalier  sans  gêne;  à  l’examen, 
le  muscle  reprend  de  la  tonicité  et  ensuite  du  vo¬ 
lume.  La  malade  est  rapidement  guérie,  bien  que  les 
ondes  aient  été  employées  avec  une  lenteur  assez  grande 
pour  ne  déterminer  aucun  exercice  musculaire. 

IV. —  Une  jeune  femme  de  vingt-neuf  ans  a  été  prise 
brusquement  plusieurs  mois  auparavant  de  très  graves 
accidents  nerveux  qui  paraissent  avoir  constitué  une 
encéphalite  léthargique.  Elle  a  présenté  des  -troubles 
des  réflexes  et  un  signe  de  Babinski,  une  grosse  trépida¬ 
tion,  etc.  Actuellement  très  améliorée,  elle  vient  de 
consulter  parce  qu’elle  est  déprimée,  avec  de  la  fatigue 
à  la  marche,  et  présente  des  énervements,  des  crispa¬ 
tions  dans  le  bras  ;  en  un  mot ,  le  côté  hémiplégié  présente 
une  faiblesse  spasmodique;  de  plus  fréquentes  douleurs 
au  moment  du  changement  de  temps  au  bras  et  à  la 

A  l’examen  électrique,  on  trouve  une  légère  hypoexci- 
tabUité  faradique  et  galvanique  de  tout  le  côté  droit 
et  une  moins  grande  vivacité  de  la  contraction  à  droite 
qu’à  gauche. 

La  malade  refuse  le  traitement  d’ionisation  trans- 
cérébro-méduUaire  de  calcium;  on  recourt  alors  aux 
ondes.  Dès  la  première  séance,  la  malade  se  sent  beaucoup 
'mieux  et  le  traitement  est  cessé  après  quinze  séances 
parce  que  la  malade  se  considère  coinme  normale  au 
point  de  vue  moteur. 

Huit  mois  après,  elle  n’a  plus  aucun  trouble  moteur 
et,  à  part  quelques  douleurs  passagères  et  légères,  elle 
n’a  plus  du  tout  souffert.  Elle  insiste  surtout  sur  la  très 
grosse  amélioration  de  son  état  général,  qui  était  défec¬ 
tueux  bien  avant  l’actuelle  maladie,  depuis  une  grippe 
datant  de  quatre  ans. 

V.  • — X...,âgée  de  soixante-quinze  ans,  à  la  suite 
de  deuils,  de  revers  de  fortune,  etc,,  présente  un  état 
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de  dépression  accentuée,  est  incapable  du  moindre 
effort.  Comme  c’est  une  constipée  habituelle,  on  institue 
le  traitement  par  les  ondes  sur  l’abdomen.  Après  dix- 
huit  Séances  de  dix  minutes  avec  20  milliampères  (dose 
faible  pour  du  courant  constant) ,  on  constate  une  améliora¬ 
tion  appréciable  de  la  constipation  et  un  relèvement 
général;  la  malade  demande  de  cesser,  se  trouvant 
normale  pour  une  femme  de  sou  âge. 

Vî. — M'“®X...,cinquante-hnitan3  a  été  soignée  ily  a 
huit  ans  pour  des  hémorragies  de  la  ménopause,  avec 
petit  fibrome,  par  la  radiothérapie.  Elle  souffre  du  bas- 
vèntre,  a  une  pesanteur  très  gênante,  ne  peut  plus  mar¬ 
cher.  E'utérus,  de  taille  norrnale,  est  très  prolabér  en  posi¬ 
tion  debout,  le  museau  de  tanche  se  voit  entre  les  lèvres. 
Après  une  quizaine  de  séances  d’ondes  alternatives  à 
longues  périodes,  elle  signale  un  soulagement  complet. 
I,a  ptose  paraît  légèrement  diminuée. 
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SA  SIGNIFICATION  PHYSIOLOGIQUE, 

SON  IMPORTANCE  EN  PATHOLOGIE 

W.  VIQNAL 

i^leotro-radiologiste  des  hôpitaux  de  Paris. 

L'exploration  électro-clinique  du  système  ner¬ 
veux  peut  se  faire  par  deux  méthodes  : 

L’ancienne,  connue  sous  le  nom  d’électro-dia¬ 
gnostic  classique  ; 

La  nouvelle,  qui  est  la  recherche,  de  la  chro- 
naxie. 

Par  l’électro-diagnostic  classique  on  recherche 
les  réactions  neuro-musculaires  au  courant  fara¬ 
dique  ou  induit  et  aux  périodes  de  fermeture  et 
d’ouverture  du  courant  galvanique  ou  continu. 

Toute  fermeture  d’un  circuit  galvanique  déter¬ 
mine  sur  l’organisme  deux  effets  principaux  : 

1°  Une  sensation  qui  se  propage  vers  les  centres 
nerveux  sensitifs,  qui  ne  peut  être  constatée 
mais  seulement  accusée  par  le  sujet. 

2°  Une  excitation  motrice  qui  se  révèle  par 
une  contraction  vive  des  muscles,  que  l’excita¬ 
tion  soit  portée  sur  le  nerf  moteur  ou  le  muscle. 
On  appelle  seuü  galvanique  la  valeur  minima 
de  l’intensité  nécessaire  à  provoquer  une  contrac¬ 
tion  musculaire. 

Avec  le  courant  faradique,  c’est  l’onde  de  rup. 
ture  qui  détermine^la  contraction  musculaire; 
quand  les  interruptions  atteignent  une  fréquence 
de  20  à  30  battements  par  seconde,  leurs  contrac¬ 
tions  tendent  à  se  fusionner  et  l'on  arrive  à 
obtenir  la  fusion  des  contractions  en  une  contrac¬ 
tion  soutenue,  c’est  le  tétanos  physiologique. 

B.appelons  brièvement  que  la  recherche  des 
réactions  électriques  se  fait  de  la  façon  suivante  : 
En  npe  région  du  corps  on  place  ime  électrode  dite 


indifférente,  qui  est  reliée  au  pôle  positif,  et  sur 
le  nerf  ou  le  muscle  une  petite  électrode  dite 
électrode  exploratrice,  reliée  au  pôle  négatif. 
En  lançant  dans  le  circuit  ainsi  formé  un  courant 
d  intensité  croissante,  on  constatera  que  les 
secousses  ou  contractions  musculaires  se  succèdent 
dans  l’ordre  suivant  :NF>PF>PO>NO 
(formule  de  Pflüger-Ghauveau).  C’est-à-dire  que 
pour  une  intensité  faible  on  a  une  seûle  con¬ 
traction  à  la  fermeture  an  pôle  négatif  (NF). 

Pour  une  intensité  moyenne,  trois  contrac¬ 
tions,  une  à  la  fermeture  du  négatif  (NF),  une  à 
la  fermeture  du  positif  (PF)  et  une  plus  faible  à 
l’ouverture  du  positif  (PO). 

Pour  ime  forte  intensité,  on  aura  quatre  contrac¬ 
tions,  les  trois  premières  que  nous  venons  de  voir 
et  une  à  l'ouverture  du  négatif  (NO). 

La  contraction  musculaire  est  caractérisée  par 
sa  brusquerie  etsabrièveté.  Rapide  comme  l’éclair, 
dit  Erb. 

Toute  modification  dans  la  forme  des  contrac¬ 
tions  ou  dans  leur  ordre  d’apparition  est  l’indice 
d’un  état  pathologique. 

Il  se  peut  qu’avec  le  courant  faradique  il 
faille  une  intensité  plus  élevée  pour  provoquer  la 
réponse  :  il  y  a  alors  hypoexcitabilité  faradique  ; 
ou  qu’au  contraire  on  obtienne  une  contraction 
avec  une  intensité  plus  faible  :  on  dit  qu’il  y  a 
hyperexcitabihté  faradique.  Dans  d’autres  cas 
on  trouve  la  réaction  d’épuisement  ou  réaction 
myasthênique,  qui  est  caractérisée  par  ce  fait 
que  le  tétanos  physiologique  ne  peut  pas  être 
longtemps  soutenu,  la  détente  se  produisant 
rapidement  par  fatigue.  Par  contre,  dans  d’autres 
cas  le  tétanos  physiologique  persiste  après  la 
cessation  du  courant  tétanisant. 

Les  réppnses  anormales  au  coixrant  galvanique 
sont  les  suivantes  ; 

Hypoexcitabilité  ou  hyperexcitabilité  comme 
avec  le  courant  faradique.  D’autre  part,  une  exci¬ 
tation  de  fermeture  suivie  d’une  rupture  immé¬ 
diate  peut  provoquer  une  contraction  tonique 
prolongée  après  la  cessation  du  courant. 

Une  excitation  de  fermeture,  avec  passage 
permanent  du  courant  galvanique,  peut  détermi¬ 
ner  une  contraction  qui  se  maintient  pendant  toute 
la  durée  du  passage  du  courant.  C’est  la  contrac¬ 
tion  galvano-tonique  ou  galvano-tonus,  dont  nous 
verrons  plus  loin  toute  l'importance.  On  la  trouve 
dans  certaines  myopathies  et  au  cotirs  du  syn¬ 
drome  de  dégénérescence. 

Dans  certains  cas  la  formule  de  Pflüger-Chau- 
veau  peut  être  inversée.  On  a  : 


PF  >  NF  >  NO  ^  PO 
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ou  encore  il  y  a  égalité  entre  les  deux  premiers 
termes  NF  =  PP.  Enfin  le  muscle  peut  être 
inexcitable  au  niveau  de  son  point  moteur  (i)  et 
ne  répondre  qu’aux  excitations  portées  sur  le 
tendon  périphérique.  C’est  la  réaction  longitu¬ 
dinale,  fréquemment  observée  dans  les  phases 
avancées  du  S3m.drome  de  dégénérescence. 

Ainsi  que  nous  le  montre  ce  rapide  résumé,  ce 
sont  surtout  les  modifications  qualitatives  qui 
sont  importantes,  c’est-à-dire  des  réactions  laissées 
plus  ou  moins  à  l’appréciation  de  chaque  obser¬ 
vateur.  C’est  Dubois-Reymond  qui,  le  premier, 
mit  en  évidence  le  fait  que  le  courant  continu 
ne  provoquait  des  contractions  qu’au  moment  de 
son  établissement  ou  de  sa  disparition,  à  condi¬ 
tion  qu’elles  soient  brusques,  et  il  arriva  à  démon¬ 
trer  avec  les  moyens  dont  il  disposait  que  l’exci¬ 
tation  neuro-musculaire  est  fonction  non  de  la 
quantité  d’électricité,  mais  de  la  variation  brusque 
de  l'intensité  à  la  fermeture  et  à  l’ouverture.  Cette 
notion,  connue  sous  le  nom  de  loi  de  Dubois- 
Reymond,  a  régi  et  régit  encore  l’électro-diagnos- 
tic  classique  que  nous  venons  d’exposer  très  briè¬ 
vement.  Or  cette  proposition  est  inexacte,  parce 
qu’incomplète. 

Toute  une  suite  de  recherches,  qui  s’éche¬ 
lonnent  sur  une,  soixantaine  d’années  environ, 
révélèrent  que  la  loi  de  Dubois-Reymond  est 
caduque  ;  citons  les  travaux  de  Fick  et  Engel- 
maim  qui  démontrèrent  que  la  proposition  de 
Dubois-Reymond  est  en  défaut  quand  on  raccour¬ 
cit  le  temps  de  passage  du  courant  en  deçà  d’une 
certaine  limite;  de  plus'  Eugelmann  est  le  premier 
qui  montra  que  tous  les  tissus  ou  organes  exci¬ 
tables  sont  caractérisés  par  leur  temfs  ‘physio¬ 
logique,  c’est-à-dire  que  chaque  tissu  est  caracté¬ 
risé  par  une  contraction  d’tme  durée  déterminée. 
Dapicque  a  démontré  que  l’excitabilité  ou  irri¬ 
tabilité  est  une  propriété  du  protoplasme,  car 
il  la,  retrouve  chez  les  amibes,  les  algues  et  les 
plantes. 

Hoorweg,  en  1892,  reprit  ces  expériences  en 
utilisant  les  décharges  de  condensateurs,  que 
d’Arsonval  et  Chauveau  avaient  introduits  dans 
la  pratique  électro-physiologique  quelques  années 
auparavant. 

Lorsqu’un  condensateur  se  décharge  dans  un 
circuit  où  la  self-induction  est  faible  et  la  résis¬ 
tance  élevée  (c’est  le  cas  du  corps  humain),  elle 
se  fait  d’une  façon  continue  et  pendant  toute  sa 
durée  le  voltage  et  l’intensité  diminuent  jusqu’à 

(i)  On  appelle  points  moteurs  des  muscles  l’endroit  où  les 
nerfs  moteurs  y  pénètrent  et  s’y  épanouissent.  I,es  points 
moteurs  des  nerfs  correspondent  aux  zones  où  ils  sont 
le  plus  proches  des  téguments. 


devenir  nuis.  La  durée  de  la  décharge  dépend  de 
la  résistance  du  circuit  et  de  la  capacité  du  conden¬ 
sateur;  par  conséquent,  .si  nous  avons  un  voltage 
constant  et  une  résistance  constante,  la  durée  de 
la  décharge  variera  suivant  la  capacité  du  conden¬ 
sateur.  Hoorweg  contrôla  les  travaux  de  Dubois- 
Reymond  en  utilisant  les  décharges  de  conden¬ 
sateurs  de  capacités  différentes  chargés  au  même 
voltage  ;  la  résistance  étant  toujoiurs  la  même, 
l’intensité  initiale  resta  la  même  au  cours  de 
toutes  ses  expériences  ;  la  seule  chose  qui  variât 
proportionnellement  à  la  capacité  du  condensa¬ 
teur  était  la  durée  de  la  variation  de  l’intensité  ; 
or,  si  la  loi  de  Dubois-Reymond  est  exacte  pour 
un  voltage  donné,  le  condensateur  de  la  plus  petite 
capacité  devait  être  plus  efficace  qu’un  condensa¬ 
teur  de  capacité  plus  grande.  En  effet,  si  on  a  le 
seuil  de  contraction  avec  un  condensateur  de 
un  centième  de  microfarad  (o  mf,  01),  un  conden¬ 
sateur  de  cinq  centièmes  de  microfarad  (0  mf ,  05) 
ne  doit  donner  aucune  contraction.  Or  Hoorweg 
trouva  que  ces  expériences  donnaient  le  résultat 
contraire  à  celui  que  laissait  prévoir  Dubois- Rey¬ 
mond.  En  poursuivant  ces  recherches,  il  trouva 
que  pour  des  capacités  égales  ou  supérieures  à  une 
certaine  valeur  le  voltage  donnant  le  seuil  de  la 
contraction  reste  le  même,  quelle  que  soitla  capa¬ 
cité  ;  mais  avec  des  capacités  inférieures  à  cette 
valeur  il  faut  augmenter  le  voltage  pour  obtenir 
le  seuil. 

Autrement  dît  ;  «  Il  y  a  une  durée  de  décharge 
limite  au-dessus  de  laquelle  le  temps  n’inter¬ 
vient  plus  et  une  au-dessous  de  laquelle 
la  durée  de  la  décharge,  et  par  conséquent  la 
quantité  d’électricité,  intervient.» 

En  1901,  le  professeur  Weiss  contrôla  les  expé¬ 
riences  de  Hoorweg  avec  le  courant  continu,  en 
réalisant  des  ondes  rectangulaires  de  très  courte 
durée  au  rnoyen  d’un  dispositif  connu  sous  le  nom 
de  rhéotome  balistique.  Il  se  .servit  d’un  pistolet 
dont  la  balle  de  vitesse  connue  coupe  successi¬ 
vement  deux  fils  :  la  coupure  du  premier  fil  placé 
en  dérivation  sur  le  circuit  d’utilisation  établit  le 
courant,  la  coupure  du  deuxième  fil  placé  en  série 
sur  le  sujet  d’expérience  rompt  le  courant.  Le 
deuxième  fil  peut  se  déplacer  le  long  d’une  réglette 
graduée.  Il  mit  en  série  avec  le  tissu  de  grosses 
résistances;  la  résistance  des  tissus,  variable  d’im 
sujet  à  l’autre,  est  rendue  négligeable,  noyée  qu’elle 
est  dans  ces  grosses  résistances.  En  procédant 
ainsi,  voici  ce  que  Weiss  trouva  ; 

L’intensité  liminaire  diminue  quand  on  aug¬ 
mente  la  durée  de  passage  du  courant  jusqu’à 
une  intensité  minima,  qui  reste  la  même  bien  qu’on 
continue  à  augmenter  la  durée  de  passage  du 
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courant.  Cette' intensité  mininia  est  le  seuil  de 
Dubois-Reymond.  Par  conséquent  Weiss  arrive 
au  même  résultat  que  Hoorweg,  c’est-à-dire  qu’il 
trouve  Un  temps  limite  en  deçà’^duquel  l’intensité 
liminaire  «augmente  quand  le  temps  de  passage 
du  courant  diminue  et  les  durées  longues  où 
l’intensité  liminaire  est  indépendante  du  temps 
de  passage  du  courant.  Ce  temps  limite  est  infé¬ 
rieur  à  5  millièmes  de  seconde  ;  or,  par  suite  de  l’in- 
siifiisance  de  technique  de  son  époque,  Dubois- 
Reymond  ne  pouvait,  quelle  que  fût  sa  dextérité, 
obtenirj^des  durées  plus  courtes  que  5  millièmes  de 
seconde  (l),  c’est  pourquoi  il  ne  prit  trouver  qu’une 
des  parties  de  la  loi  d’excitation  où  le  temps  n’in¬ 
tervient  plus. 

Par  conséquent,  le  temps  de  passage  du  courant, 
temps  qui  varie  avec  les  tissus,  intervient  dans 
leur  excitation  ;  on  ne  peut  donc  caractériser  l’exci¬ 
tabilité  d’un  organe  ou  d’un  tissu  que  par.  une  rela¬ 
tion  entre  l’intensité  et  le  temps  de  .passage  du 
côurant. 

Mais  -Hoorweg  n’a  pu  mesurer  le  tçmps,  car  il 
opérait  sur  une  résistance  inconnue.  D’autre  part, 
le  rhéotome  balistique  nécessite  un  calcul  et  n’est 
point  d’un  emploi  pratique  ni  pour  les  recherches  . 
physiologiques,  ni  surtout  pour  l’examen  cli¬ 
nique. 

M.  et  M"”®  Dapicque  reprirent  cette  question 
en  utilisant  les  décharges  de  condensateurs,  et 
par  leurs  recherches,  qui  s’échelonnent  de  1903 
à  1909,  ils  aboutirent  à  la  notion  de  chronaxie. 
En  effet,  après  de  multiples  efforts  «  pour  obtenir 
théoriquement  Une  façon  de  déterminer  l’influence 
du  temps  dans  l’excitation  »,  ils  ont  eu  recours  à 
une  méthode  empirique.  Ils  prirent  comme  carac, 
téristique  le  temps  de  passage  du  courant  donnant 
le  seuil  d’excitation  avec  une  intensité  plus  grande 
que  celle  pour  laquelle  le  temps  n’intervient  pas 
dans  l’excitation  ;  les  variations  d’intensité  sont 
alors  plus  rapides  que  celles  du  temps  et  par  consé¬ 
quent  le  temps  peut  être  mesuré  avec  une  grande 
précision. 

D’intensité  indépendante  du  temps,  nous  la 
connaissons  déjà  :  c’est  le  seuil  galvanique  de 
Dubois-Reymond.  Dapicque  lui  a  donné  le  nom 
Aerhéobase  (peo-,  courant;  pâsiç,  base).  Cette 
Théobase  une  fois  déterminée,  on  la  double  et  l’on 
cherche  le  temps  caractéristique  de  l’excitabilité, 
c’est-à-dire  la  chronaxie. 

Par  conséquent,  on  peut  résumer  toutes  les 
notions  précédentes  dans  la  proposition  suivante  : 
Le  temps  de  passage  du  courant  joue  un  rôle 

(i)  Oü  désigne  le  millième  de  seconde  par  la  lettre  a. 
Ainsi  O  0-20  doit  se  lire  20/1000  de  seconde  et  on  05  =  5/1000 
de  seconde. 
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dans  1  excitation,  mais  seulement  pour  un  temps 
plus  court  qu’un  certain  temps  qui  dépend  de 
l’excitabilité  de  l’organe  '  étudié.  Pour  tous  les 
tissus  excitables,  lorsque  le  courant  dure  plus 
longtemps  que  ce  temps  limite,  l’intensité  limi¬ 
naire  ne  varie  plus  :  c’est  cette  intensité  qui  cons¬ 
titue  la  rhéobase. 

Tout  temps  de  passage  du  courant  donnant  le 
seuil  avec  une  intensité  double  de  la  rhéobase 
est  caractéristique.  C’est  la  chronaxie.  Par  consé¬ 
quent,  la  chronaxie  est  le  temps  de  passage  du 
courant  nécessaire  pour  obtenir  le  seuil  avec  une 
intensité  égale  à  deux  fois  la  rhéobase.  L’exci¬ 
tabilité  est  donc  caractérisée  par  la  rhéobase  et 
la  chronaxie,  «  la  rhéobase  exprimant  le  besoin! 
d’intensité,  la  chronaxie  le  besoin  de  durée  ».i 
Si  théoriquement  elles  ont  une  égale  importance, 
pratiquement  celle  de  la  chronaxie  est  plus  grande 
car  si  la  rhéobase  varie  suivant  l’écartement  des 
électrodes,  leur  forme,  on  trouve  toujours  pour 
un  même  organe  une  chronaxie  invariable  qui  est 
«  une  propriété  caractéristique  de  cet  organe  »  ; 

«  c’est  tme  caractéristique  locale  témoignant  de 
l’état  de  la  matière  vivante  sous  la  cathode  et 
non  ailleurs  ».  La  chronaxie  ne  variera  qu’avec 
les  conditions  qui  font  varier  l’excitabilité,  tem¬ 
pérature,  modification  pathologique  des  tissus. 

En  étudiant  la  chrdnaxie  dans  la  série  animale, 
Lapicque  est  arrivé  à  établir  en  physiologie  géné¬ 
rale  une  loi  très  importante  : 

L’isochronisme  du  muscle  et  de  son  nerf 
moteur.  —  C’est-à-dire  que  le  muscle  et  son  nerf 
moteur  ont  la  même  chronaxie  ;  mais  si  cet  accord 
vient  à  être  troublé  et  que  la  chronaxie  de  l’un 
de  ces  deux  organes  varie  seule,  ü  y  a  inexcita¬ 
bilité.  C’est  ce  qui  ressort  des  recherches  que 
M.  et  Lapicque  ont  entreprises  en  curarisant 
les  nerfs  au  curare  et  à  la  strychnine.  Le  curare 
augmente  la  chronaxie  du  muscle  sans  influencer 
celle  du  nerf,  alors  que  la  strychnine  diminue  celle 
du  nerf  sans  influencer  la  chronaxie  du  muscle. 

L’^inexcitabilité  apparaît  pour  un  degré  déter¬ 
miné  d’hétérochronisme,  lorsque  le  rapport  des 
chronaxies  des  nerfs  et  du  muscle  dépasse  2. 

En  effet,  on  assiste  à  ce  phénomène  lorsque  la 
chronaxie  du  muscle  a  doublé  par  le  curare,  ou 
lorsque  la  chronaxie  du  nerf  est  devenue  deux  fois 
plus  petite  par  l’effet  de  la  strychnine.  Ces  faits 
montrent  qu’il  y  a  lieu  de  distinguer  deux  sortes 
d’inexcitâbilité  par  les  nerfs  : 

1°  L’inexcitabilité  réelle  qui  correspond  à  la 
mort  du  cylindraxe,  comme  il  arrive  après  sec¬ 
tion  au  bout  de  quelques  jours. 

2°  L’inexcitabilité  apparente  provoquant  un: 
hétérochronisme  du  nerf  du  muscle.  - .  -  " 
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jÊn  s’appuyant  sur  les  beaux  résultats  de  Lapic- 
que,  Bourguignon  a  étudié  la  chronaxie  en  physio¬ 
logie  et  pathologie  humaines  en  créant  toute  une 
instrumentation  dont  nous  ne  parlerons  pas  ici. 
Il  a  pu,  après  de  minutieuses  et  patientes  recher¬ 
ches,  enrichir  l’électrophysiologie  de  nouvelles 
connaissances  très  précises. 


La  cbroiiaxie  en  physiologie  humaine.  — 

A.  Chronaxie  motrice.  —  En  étudiant  la 
chronaxie  des  muscles  normaux  de  l’homme  par 
excitation  du  point  moteur  du  nerf  et  par  exci¬ 
tation  longitudinale,  il  a  retrouvé  la  loi  de  l’iso¬ 
chronisme  du  nerf  moteur  et  du  muscle  découverte 
par  Lapicque  en  physiologie  animale. 

Des  très  nombreuses  mesures  qu’il  a  faites,  il 
ressort  que  toutes  les  chronaxies  des  muscles 
squelettiques  de  l’homme  se  rangent  en  trois 
grands  groupes  : 

1°  Muscles  de  petite  chronaxie,  de  o  u  o8  à  o  u  6  ; 

2°  Muscles  de  chronaxie  moyenne,  de  0n20 
à  O  (7  36  ; 

30  Muscles  de  grande  chronaxie,  de  0  d  44  à 
0(772. 

Non  seulement  a-t-il  pu  établir  des  valeurs 
étalons,  dont  nous  verrons  plus  loin  toute  l’im¬ 
portance,  mais  il  a  aussi  découvert  les  lois  de 
la  distribution  de  la  chronaxie: 

I.  La  chronaxie  classe  les  muscles  et  leurs  nerfs 
en  groupes  fonctionnels.  Dans  un  segment  de  membre 
ou  dans  une  même  région  la  chronaxie  est  la  même 
pour  tous  les  muscles  synergiques  du  même  mou¬ 
vement. 

II.  Les  muscles  qui  déplacent  des  segments  de 
membres  ou  le  tronc  en  avant  ont  une  chronaxie  plus 
petite  que  les  muscles  qui  déplacent  les  segments  de 
membres  ou  le  tronc  en  arrière.  A  la  face,  ce  sont 
les  muscles  qui  abaissent  les  traits  qui  ont  une  chro¬ 
naxie  plus  petite  que  ceux  qui  les  relèvent. 

III.  Dans  une  même  fonction  les  muscles  du 
segment  proximal  ont  une  chronaxie  plus  petite 
que  ceux  du  segment  distal  dans  le  rapport  de  i 
à  2,5. 

IV.  La  chronaxie  divise  les  muscles  ou  faisceaux 
musculaires  postérieurs  en  deux  groupes: 

a.  Ceux  qui  agissent  en  sens  contraire  des  muscles 
antérieurs  et  en  sont  les  véritables  antagonistes, 
ils  ont  une  chronaxie' plus  grande  que  les  muscles 
antérieurs  ; 

b.  Ceux  qui  sont  synergiques  des  muscles  an¬ 
térieurs,  dont  la  chronaxie  est  la  même  que  celle 
des  rrvmdts  antérieurs. 


Ces  faisceaux  musculaires  constituent  tantôt 
des  muscles  entiers  ou  des  portions  entières  de 
muscles,  tantôt  des  faisceaux  isolables  seulement 
par  leur  excitabilité  ;  chaque  faisceau  a  alors  un 
point  moteur  spécial  avec  une  chronaxie^spéciale. 
C’est  le  cas  des  muscles  à  double  point  moteur 
et  double  chronaxie.. 

La  chronaxie  caractérise  d’une  façon  très  im¬ 
portante  et  précise  la  fonction  de  chaque  muscle 
et  de  chaque  groupe  musculaire  ;  en  effet,  au  mem¬ 
bre  supérieur,  où  les  fonctions  musculaires  sont 
les  plus  délicates  : 

1°  Les  m^lscles  antérieurs  n’ont  qu’une  chronaxie, 

2°  Les  muscles  postérieurs  ont  deux  chronaxies. 

L’une  est  le  double  de  la  chronaxie  des  muscles 
antérieurs  ;  ce'  sont  les  muscles  ou  faisceaux  mus¬ 
culaires  antagonistes  qui  agissent  pour  produire 
le  mouvement  inverse  de  celui  des  antérieurs. 

Les  muscles  ou  faisceaux  musculaires  qui  ont 
la  même  chronaxie  que  les  muscles  antérieurs  sont 
sjmergiques  de  ces  muscles  ;  ils  se  contractent 
pendant  l’action  des  muscles  antérieurs,  pour  leur 
servir  de  frein. 


B.  Chronaxies  sensitives.  — ■  Les  chronaxies 
sensitives  des  nerfs  sensitifs  cutanés  sont  les 
mêmes  que  les  chronaxies  motrices  des  muscles 
sous-jacents,  par  conséquent  c’est  la  fonction 
musculaire  qui  dirige  la  topographie  de  toutes  les 
chronaxies  motrices  et  sensitives.  Il  existe  donc 
un  lien  très  étroit  qui,  par  l’intermédiaire  du  sys¬ 
tème  nerveux,  relie  les  différentes  composantes 
d’une  même  région,  peau,  muscle,  nerfs  et  os. 
Ceci  permet  d’expliquer  certains  réflexes  qui. 
de  ce  fait,  sont  tout  simplement  le  résultat  de  la 
réponse  d’un  nerf  moteur  à  l’excitation  d’un  nerf 
sensitif  de  même  chronaxie.  En  effet,  parrhi  les 
réflexes  étudiés  par  Bourguignon,  citons  le 
réflexe  palmo-mentonnier  de  Marinesco  et  Rado- 
vici,q\n  consiste  en  une  contraction  des  muscles 
du  menton  provoquée  par  l’excitation  de  la  peau 
de  l’éminence  thénar  avec  une  épingle.  Or  les 
filets  sensitifs  du  médian,  les  filets  moteurs  du 
cubital  et  les  muscles  innervés  par  ce  dernier, 
les  muscles  du  menton  et  leurs  nerfs  ont  tous  la 
même  chronaxie,  qui  est  0  (7  20  à  0  (7  36.  Ce  réflexe 
à  longue  distance  est  conditionné  par  des  chrô- 
naxies  sensitives  et  motrices  égales. 

Le  réflexe  plantaire  normal  (flexion  des  orteils 
quand  on  excite  la  peau  de  la  plante  des  pieds  avec 
une  épingle)  met  en  jeu  les  nerfs  sensitifs  plan¬ 
taires  et  les  muscles  fléchisseurs  des  orteils  ; 
or  les  nerfs  sensitifs  ont  la  même  chronaxie  que 
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les  fléchisseurs  des  orteils  ;  0544  k\o(s‘j2.  I^e 
signe  de  Babinski,  oii  les  orteils  se  mettent  en 
extension,  traduit  simplement  la  rupture  de  l’iso¬ 
chronisme  sensitivo-moteur  normal  pour  faire 
apparaître  l’isochronisme  anormal  du  sciatique 
poplité  interne  sensitif  avec  les  extenseurs  des 
orteils. 


C.  Chronaxie  des  nouveau-nés.  —  Étant 
donné  que  la  chronaxie  traduit  l’état  fonctionnel 
des  groupes  musculaires,  Bourguignon  pensa  que 
la  chronaxie  des  nouveau-nés  devait  être  diffé¬ 
rente  de  celle  des  adultes.  B’expérimentation 
confirma  cette  hypothèse  :en  effet,  à  la  naissance, 
tous  les  muscles  et  leurs  nerfs  ont  des  chronaxies 
plus  grandes  que  chez  l’adulte.  ÉUes  diminuent 
peu  à  peu  et  c’est  au  moment  où  les  chronaxies 
atteignent  les  valeurs  de  l’adulte  que  l’enfant 
marche.  Mais  les  nerfs  évoluent  beaucoup  plus 
vite,  ils  ont  les  chronaxies  de  l’adulte  du  deuxième 
au  troisième  mois.  Ces  résultats,  d’ailleurs,  sont 
en  parfait  accord  avec  tous  les  travaux  des 
auteurs  qui  ont  étudié  l’évolution  histologique 
du  nerf  et  du  muscle. 


]^.  Modifications  pathologiques  de  la 
chronaxie.  — Étant  donnée  l’intimité  des  rela¬ 
tions  entre  la  chronaxie  et  les  fonctions  neuro¬ 
musculaires,  on  comprend  aisément  que  la  plus 
petite  modification  fonctionnelle  se  traduira  par 
une  modification  de  la  chronaxie. 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  Bour^gnon,  les 
modifications  de  la  chronaxie  ont  une  signifi¬ 
cation  exclusivement  physiologique. 

«  Depuis  Érb,  dit-il,  les  auteurs  classiques  ont 
cherché  à  établir  un  rapport  entre  l’état  anato¬ 
mique  des  nerfs  et  des  muscles  et  les  réactions 
électriques.  Ce  point  de  vue  doit  être  radicalement 
abandonné.  É’excitabilité  aussi  bien  que  la  forme 
de  la  contraction  sont  des  propriétés  exclusive¬ 
ment  physiologiques.  Il  ne  faut  donc  tirer  des 
réactions  électriques  que  des  conclusions  physio¬ 
logiques.  Ce  n’est  que  secondairement,  en  faisant 
entrer  en  ligne  de  compte  les  modifications  des 
réactions  électriques,  l’étiologie,  l’évolution,  en 
un  mot  toutes  les  données  fournies  parla  clinique, 
que  l'on  pourra  remonter  de  la  physiologie  patho¬ 
logique  à  l’anatomie  pathologique.  »  Nous  allons 
maintenant  passer  en  revue  les  différents  états 
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où  l’on  rencontre  des  Variations  de  la  chro¬ 
naxie  : 

I.  Lésions  du  neurone  moteur  périphé¬ 
rique  et  des  muscles.  —  On  distingue  au  point 
de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique  les 
lésions  musculaires  secondaires  à  ime  lésion 
du  neurone  périphérique  et  les  lésions  muscu¬ 
laires  primitives  ;  cependant  l’exploration  élec¬ 
trique  montre  que  les  modifications  de  la  contrac¬ 
tion  sont  les  mêmes  dans  ces  différentes  affections, 
mais  la  chronaxie  est  plus  sensible,  de  sorte  qu’en 
cas  de  lésions  légères  où  l’on  ne  peut  saisir  des 
modifications  de  la  contraction,  on  trouve  déjà 
une  altération  de  la  chronaxie  ;  elle  peut  d’une 
part  diminuer  du  tiers  ou  augmenter  jusqu’à 
200  ou  300  fois  de  sa  valeur  normale. 

Un  muscle  privé  de  son  nerf  devient  un  muscle 
lent.  Én  effet,  un  muscle  squelettique  dégénéré 
se  rapproche  du  muscle  lisse  qui,  lui  aussi,  pré¬ 
sente  une  contraction  lente  ;  sa  chronaxie  aug¬ 
mente  aussi,  mais  notons  que  seulement  par 
la  chronaxie  on  peut  se  rendre  compte  si  la  to¬ 
talité  du  muscle  ou  une  partie  seulement  est  dégé¬ 
nérée.  En  effet,  quand  une  partie  des  fibres  mus¬ 
culaires  est  atteinte,  on  trouve  deux  chronaides, 
une  petite  pour  les  fibres  saines  et  rme  grande 
pour  les  fibres  atteintes  ;  quand  la  totalité  du 
muscle  est  dégénérée,  on  trouve  rme  seule  grande 
chronaxie. 

II.  Variations  de  la  chronaxie  sans  lésion 
du  neurone  moteur  périphérique  et  des 
muscles.  —  Ici  les  variations  de  la  chronaxie 
sont  beaucoup  plus  légères  que  dans  les  cas 
précédemment  envisagés.  Ces  variations  se  ren¬ 
contrent  dans  toute  une  série  d’états  que  l’on 
peut  définir  de  la  façon  suivante  :  une  lésion 
d’un  neurone  quelconque  retentit  sur  la  chronaxie 
des  neurones  moteurs  périphériques  et  des  muscles 
qui  lui  sont  fonctionnellement  associés.  Ces  faits 
se  rangent  sous  trois  grands  groupes  ; 

a.  Répercussion  de  la  lésion  d’un  nerf  sur  la 
chronaxie  des  nerfs  et  des  muscles  de  même  chro¬ 
naxie  du  même  côté  et  du  côté  opposé.  —  Cette 
réaction  de  répercussion  est  constante  et  elle 
existe  tant  que  la  lésion  du  nerf  malade  est  en 
évolution  ;  niais,  dès  que  la  lésion  est  définiti¬ 
vement  organisée,  elle  disparaît.  Bourguignon 
a  pu  vérifier  cette  loi  chez  de  nombreux  blessés 
de  guerre.  La  réaction  de  répercussion  existait 
tant  que  le  névrome  se  formait  ;  quand  le  névrome 
était  ■  organisé  définitivement,  la  répercussion 
disparaissait  ;  mais  si  on  réséquait  le  névrome 
et  que  l’on  suturait  le  nerf,  la  réaction  de  réper¬ 
cussion  réapparaissait  et  durait  autant  que  le 
processus  de  régénération  du  nerf  et  du  muscle. 
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b.  Atrophe  réflexe.  —  En  étudiant  ce  que  de¬ 
puis  Charcot  on  appelle  les  atrophies  réflexes 
d’origiue  articulaire  ou  osseuse,  Bourguignon 
a  montré  que  non  seulement  la  chronaxie  se  mo¬ 
difie  au  niveau  des  muscles  siège  de  l’atrophie, 
mais  qu’elle  diminue  ou  augmente  légèrement 
dans  les  muscles  symétriques  du  côté  opposé. 

c.  Répercussion  des  lésions  des  neurones  moteurs 
sensitifs  périphériques  et  moteurs  centraux  sur  la 
chronaxie  des  neurones  moteurs  périphériques  et 
des  muscles  qui  leur  sont  fonctionnellement 
associés. 

Ces  répercussions  sur  le  neurone  moteur  et  le 
muscle  s’observent  dans  les  lésions  suivantes  : 

а.  Zona,  tabes,  névralgies  diverses  sans  troubles 
moteurs  ni  des  réflexes  cliniquement  décelables. 

б.  lyésions  du  faisceau  pyramidal.  Hémiplégies 
cérébrales,  pédohculaires,  protubérantielles,  bul¬ 
baires  ;  hémiplégies  spinales,  monoplégies  et  para¬ 
plégies  par  lésions  diverses  de  la  moelle. 

c.  Lésions  des  voies  motrices  centrales  extra¬ 
pyramidales  (corps  opto-striés).  Maladie  de  Par¬ 
kinson  et  syndromes  parkinsoniens.  Maladie  de 
Wüson. 

Dans  les  affections  de  ces  deux  derniers  grou¬ 
pas,  les  répercussions  ne  s’observent  que  chez  les 
sujets  en  état  de  contracture  ou  de  rigidité  muscu¬ 
laire.  Remarquons  que  l’attitude  des  membres- 
semble  liée  au  rapport  des  muscles  antérieurs  et 
postérieurs,  mais  avec  cette  particularité  que 
Bourguignon  a  bien  vue,  aux  membres  supérieurs 
l’écart  entre  les  muscles  antérieurs  augmente  : 
soit  par  diminution  de  la  chronaxie  des  muscles 
antérieurs  ;  soit  par  la  variation  simultanée  et  en 
sens  inverse  des  deux  groupes  antagonistes  ;  mais 


le  sens  du  rapport  de  la  chronaxie  entre  les  muscles 
antérieurs  et  postérieurs  reste  le  même,  d’oü  la 
contracture  est  en  flexion,  exagération  de  l’atti¬ 
tude  normale. 

Par  contre,  au  membre  inférieur,  le  rapport  de 
la  chronaxie  des  muscles  antérieurs  et  postérieurs 
se  renverse,  la  contracture  se  fait  en  extension. 

III.  Modifications  de  la  chronaxie  d’origine 
physiologique.  —  Expérimentalement,  Bourgui¬ 
gnon  a  pu  déterminer  des  variations  extempo¬ 
ranées  de  la  chronaxie  chez  l’homme  normal.  En 
effet,  la  suppression  de  la  circulation  d’un  membre 
par  compression,  puis  son  rétablissement,  le  re¬ 
froidissement  d’un  membre  dans  un  bain  local, 
froid,  l’hyperpnée  provoquant  une  crise  de  téta¬ 
nie,  produisent  des  diminutions  ou  des  augmen¬ 
tations  de  la  chronaxie  du  même  ordre  de  gran¬ 
deur  que  des  lésions  des  neurones  moteurs,  alors 
que  ces  variations  sont  en  réalité  conditionnées 
par  des  modifications  physico-chimiques  du  plasma 
sanguin.  En  pathologie,  ces  modifications  se 
rencontrent  dans  toute  une  série  de  cas.  Les  trou¬ 
bles  vaso-moteurs  déterminant  des  modifications 
de  la  chronaxie  et  de  la  contraction  musculaire 
se  trouvent  les  troubles  vaso-moteurs  par  lésion 
du  sympathique,  dans  la  maladie  de  Raynaud, 
dans  la  tétanie  et  la  spasmophilie  ;  dans  les 
troubles  circulatoires  par  compression  osseu.se, 
comme  dans  le  cas  de  côtes  cervicales  par 
exemple. 

Tous  ces  faits  que  l’on  vient  de  passer  rapide¬ 
ment  en  revue  peuvent  être  synthétisés  dans 
le  tableau  suivant  que  Bourguignon  a  dressé  et 
qui  donne  les  limites  de  la  variation  de  la  chro¬ 
naxie  en  fonction  de  la  contraction. 
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De  cet  exposé  général  et  forcément  très  succinct 
on  peut  cependant  conclure  (jue  la  chronaxie 
a  une  signification  physiologique  Importante, 
car  elle  permet  de  caractériser  la  fonction  neuro 
musculaire  et  neuro-sensitive  normale.  Grâce 
à  elle,  on  peut  substituer  aux  notions  qualita¬ 
tives  et  grossièrement  quantitatives  de  l'ancien 
électro-diagnostic  classique  des  notions  quanti¬ 
tatives  d’une  grande  finesse  de  précision,  du  môme 
ordre  de  finesse  que  celles  obtenues  en  physique  ; 
«  on  peut  dire  qu’il  n’y  a  peut-être  pas  à  l’heure 
actuelle  de  phénomène  biologique  susceptible 
d’une  mesure  aussi  précise  que  l’excitabilité». 
Bile  permet  mieux  que  toute  autre  méthode  d’explo¬ 
ration  de  mesurer  exactement  l’importance  des 
troubles  lésionnels  passagers  ou  permanents, 
de  suivre  de  très  près  leur  évolution  ou  leur  régres¬ 
sion. 

Bn  outre,  grâce  au  phénomène  «  de  la  réper¬ 
cussion  »,  elle  généralise  la  notion  d’actions  ré¬ 
flexes  et  permet  d’obtenir  un  signe  objectif  dans 
des  affections  qui  ne  se  traduisent  que  par  des 
troubles  subjectifs.  C’est  donc  une  méthode  par¬ 
faite  d’exploration  du  système  neuro-musculaire 
dont  l’importance  pratique,  tant  pour  fixer  un 
diagnostic,  établir  un  pronostic  ou  donner  des 
indications  thérapeutiques,  atteint  ime  sûreté 
jusqu'ici  inégalée. 


Pour  des  raisons  d’appareillage,  cette  merveil¬ 
leuse  méthode  d’analyse  du  système  nerveux 
et  du  système  musculaire  a  été  quelque  peu  retar¬ 
dée  dans  son  essror  ;  mais  maintenant  que  l’ingé¬ 
niosité  de  nos  constrrrcteurs  a  mis  à  notre  dispo¬ 
sition  une  instrumentation  pratique  et  peu  en¬ 
combrante,  transportable  même  au  lit  du  malade 
et  qui  permet  presque  de  lire  une  chronaxie  comme 
on  lit  une  température  sur  un  thermomètre, 
1  est  à  souhaiter  qu’elle  détrône  rapidement  l’an¬ 
cien  électro-diagnostic,  car,  selon  l’heureuse 
expression  du  professeur  Coutières  ;  «  A  côté  de 
çes  tests  quelconques,  la  détermination  rigoureuse 
et  la  signification  profonde  d’une  chronaxie  appa¬ 
raissent  d’une  classe  telle  que  c’est  presque  compa¬ 
rer  un  fusil  à  pierre  et  une  carabine  de  précision.  » 

Bibliographie.  —  LAPicguE;  :  i»  Iv’excitabilité  eu  fonc¬ 
tion  du  temp.s.  ha.  chronaxie,  sa  signlflcatipn,  sa  me¬ 
sure  (bes  Presses  TTnlversitaifes,  1926).  — •  2“  L’exci¬ 
tabilité  musculaire.  La  clironaxie,  In  Traité  de  physio_ 
hgie  normale  et  pathologique,  t.  VIII,  Masson  et  C'“. 
Bourotjiünun  ;  1°  I,a  chronaxie  chez  l’homme.  Etude 
de  physiologie  générale  des  systèmes  neuro-musculaires 
et  des  systèmes  sensitifs,  Mns.son  etC».  —  2»  Classifi¬ 


cation  fonctionnelle  des  muscles  par  la  chronaxie,  lu 
Traité  de  physiologie  normale  et  pathologique,  t,  VIIL 
Masson  et  C*“.  —  3®  Troubles  des  réactions  électriques. 
La  chronaxie,  in  Nouveau  Traité  de  médecine,  fasci¬ 
cule  XVIII,  Masson  et  C‘®. 

H.  CoüKÈHBS  :  Chronaxie,  Biologie  médioalé,  n°  1,  jan¬ 
vier  1928, 


LA  RADIOTHÉRAPIE 

DANS 

LES  AFFECTIONS  DE  L’ENFANCE 

le  D'  Paul  DUHEM 

âlectro-radiologtete  de  l’hôpital  dea  Eiifapla-Maladça, 

Bes  enfants  peuvent  être  sujets  à  un  certain 
.  nombre  d’affections  que  l’on,  ne  rencontre  pas 
chez  l’adulte  et  qui  sont  au  preniier  chef  —  au 
moins  pour  quelques-unes  — r  justiciables  de  la 
radiothérapie. 

Toutefois  cette  méthode  de.  ;  traitement  ne 
doit  être  employée  chez  l’enfant  qu’avec  une 
extrême  prudence,  étant  donnée  l’activité  karyo- 
kinétique  particulièrement  vive  des  cellules  chez 
ces  petits  organismes  en  voie  de  transformation 
et  de  croissance  continuelles.  C’est  une  des  rai¬ 
sons  qui  nous  oblige,  dansla  pratique  journalière, 
à  laisser  complètement  de  côté  la  radiothérapie 
pénétrante  dont  l’action  sur  le  sang  est  loin 
d’être  indifférente,  pour  n’employer  que  la  radio¬ 
thérapie.  soit  superficielle,  soit  moyennement 
pénétrante,  cette  dernière  étant  susceptible  d’une 
action  suffisamment  profonde  dans  la  plupart 
des  cas  qui  chez  l’enfant  relèvent  de  ses  indica¬ 
tions. 

Appareillage.  —  Il  sera  suffisant  d’avoir  à 
sa  disposition  une  bobine  capable  de  donner 
trente  à  trente-cinq  centimètres  d’étincelle,  avec 
un  bon  interrupteur.  On  éliminera  l’onde  invere 
avec  un  kénotron  et  en  utilisera,  pour  l’émission 
du  faisceau  de  rayons,  une  ampoule  Coolidge 
du  type  Standard  spécialement  construite  pour 
la  radiothérapie. 

Indications  générales.  —  Parmi  les  affec¬ 
tions  que  nous  pouvons  avoir  à  traiter  chez 
l’enfant,  les  unes  sont  spéciales  à  l’enfance  et 
ne  se  rencontrent  jamais  chez  l’adulte;  les  antres 
au  contraire  se  rencontrent  aussi  bien  chez 
l’adulte  que  chez  l’enfant,  mais  avec  des  moda¬ 
lités  différentes;  d’antres  enfin  se  rencontrent 
aussi  bien  chez  les  uns  que  chez  les  autres 
exactement  avec  les  mêmes  caractères.  Nous  ne 
parlerons  de  ces  dernières  que  pour  mémoire, 
la  conduite  du  traitement  étant  la  même  chez 
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l'enfant  que  chez  l’adulte  et  relevant  par  consé¬ 
quent  de  la  radiothérapie  générale  dont  nous 
n’avons  pas  à  parler  ici. 

I.  Affections  spéciales  à  l’enfance.  — 
A.  Crises  de  suffocation.  Hypertrophie  du 
thymus.  —  I<es  crises  de  suffocation  contre 
lesquelles  le  radiologiste  peut  être  appelé  à  inter¬ 
venir  surviennent  surtout  chez  le  nourrisson 
et  peuvent  découler  de  différentes  causes,  au 
premier  rang  desquelles  ü  faut  placer  VJiyper- 
trofhie  du  thymus. 

Cette  affection  pent  se  rencontrer  dans  deux 
groupes  de  cas  très  différents  ; 

D’une  part,  elle  peut  coexister  avec  une  hyper 
trophie  générale  de  tous  les  organes  lymphoïdes 
et  ne  constitue  alors  qu’un  élément  de  l’état 
connu  sous  le  nom  d’état  lymphatico-th3unique, 
qui  entraîne  l’hypertrophie  des  amygdales,  les 
végétations  adénoïdes  et  des  lésions  fréquentes 
de  toutes  les  glandes  à  sécrétion  interne.  Da  mort 
subite  est  malheureusement  fréquente  dans  ces 
états  et  peut  surv^enir  à  la  suite  d’un  accident 
en  apparence  insignifiant. 

D’autre  part,  l’hypertrophie  thymique  existe 
seule  avec  une  série  de  symptômes  qui  lui  est 
propre  et  un  état  général  parfois  excellent. 

Des  signes  fonctionnels  ne  sont  pas  patho- 
•gnomoniques,  malgré  leur  netteté  appmrénte, 
car  on  les  retrouve  dans  la  plupart  des  tumeurs 
du  niédiastin;  ce  sont  des  signés  dè  compression 
des  organes  en  rapport  avec  le  thymus  :  trachée, 
nerfs  récurrents,  veines  du  cou,  etc.,  et  l’on  ob¬ 
serve  alors  du  tirage  pré-sternal,  du  cornage, 
de  la  dyspnée  chronique,  persistante,  de  la  cya¬ 
nose  de  la  face  et  du  gonflement  des  veines  du 
cou. 

Da  radiographie  montre  tm  élargissement  de 
l’ombre  médiane,  tantôt  bilatéral,  tantôt  d’un 
senl  côté  seulement.  Il  ne  s’agit  pas  d’une 
ombre  très  opaque,  car  le  th3nnus  est  im  tissu 
mou,  assez  peu  dense,  n’arrêtant  que  peu  les 
rayons,  c’est  une  ombre  assez  ténue,  à  peine 
plus  dense  que  le  tissu  pulmonaire  et  nettement 
moins  foncée  que  celle  du  pédicule  vasculaire. 
Son  interprétation  est  délicate  et  le  diagnostic 
est  toujours  difficile  à  faire,  surtout  avec  l’adéno¬ 
pathie  trachéo-bronchique,  laquelle  peut  revêtir 
des  aspects  les  plus  divers  et  comme  forme  et 
comme  siège,  et  comme  opacité. 

De  traitement  de  choix  de  rh3rpertrophie  du 
thymus  est  la  radiothérapie.  Des  avantages  sont 
incontestables.  D’une  part,  les  cellules  thy¬ 
miques  sont  très  sensibles  à  l’action  des  rayons  X 
et  régressent  rapidement  sous  leur  influence  ; 
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d’autre  part,  leur  action  n’expose  à  aucune  com¬ 
plication  redoutable,  à  condition  qu’il  n’y  ait 
pas  de  faute  de  technique,  ce  qui,  aujourd’hui, 
tend  à  devenir  exceptionnel.  Enfin,  si  le  diagnos¬ 
tic  est  douteux,  on  peut  quand  même  user  de  la 
radiothérapie,  on  n’expose  pas  ainsi  son  malade 
à  un  choc  opératoire'  pénible,  on  évite  les  compli¬ 
cations  redoutables  de  l’infection  post-opéra¬ 
toire  et  la  broncho-pneumonie  si  souvent  mor¬ 
telle  chez  les  enfants.  On  agira  avec  la  plus  ex¬ 
trême  prudence. 

Je  conseille  de  débuter  avec  des  doses  faibles: 
100  à  150  R  filtrés  sous  5  millimètres  d’aluminium. 
On  pourra,,  dans  les  séances  qui  suivront,  aller 
jusqu’à  200  R,  quantité  qu’il  ne  faudra  pas  dépas¬ 
ser. 

On  peut  doimer  1000  R  en  tout,  autrement  dit 
faire  cinq  applications  de  200  R  chacune. 

Des  résultats  sont  parfois  surprenants,  et  dès 
la  première  application  les  crises  de  suffocation 
disparaissent,  la  dyspnée  diminue  et  l’état  géné¬ 
ral  s’améliore. 

On  a  pu  assister  à  de  véritables  résurrections. 
Des  résultats  sont  en  général  complets  après 
quatre  ou  cinq  séances.  Si  par  hasard  ils  ne  le 
sont  pas,  il  ne  faut  pas  pousser  plus  loin  la  ra¬ 
diothérapie  sans  avoir  fait  prendre  au  petit 
malade  une  assez  longue  période  de  repos. 

Des  séances  doivent  être  faites  tous  les  huit 
jours,  et  si  elles  doivent  être  reprises,  il  faut 
laisser  au  moins  un  mois  de  repos.  Mais  la  seconde 
série  n’est  que  très  rarement  nécessaire. 

De  spasme  eaeyngé  ou  spasme  de  ea  geotte. 
—  C’est  une  affection  qui  peut  devenir  très  grave. 
Elle  survient  chez  le  nourrisson  de  deux  à  quinze 
mois  et  se  caractérise  soit  par  de  petits  accès  avec 
inspiration  saccadée  et  sonore,  soubresauts  du 
tronc  et  petits  phénomènes  d’apnée,  soit  par 
de  grands  accès  avec  longue  inspiration  sonore 
suivie  d’une  véritaole  apnée  avec  tout  le  cor¬ 
tège  de  signes  d’asphyxiè  qu’elle  entraîne. 

Da  pathogénie  de  cette  affection  est  encore 
obscure,  mais  la  théorie  la  plus  généralement 
admise  et  celle  qui  est  la  plus  logique  est  celle 
qui  fait  du  spasme  de  la  glotte  une  des  manifes¬ 
tations  de  la  tétanie  ou  spasmophilie. 

De  diagnostic  est  quelquefois  dififlcile  à  faire 
avec  l’hypertrophie  du  thymus  ou  avec  le  stri- 
dor  congénital. 

Da  radiothérapie  peut  être  indiquée,  on  a  vu 
des  crises  de  spasme  glottique  céder  à  une  irra¬ 
diation,  mais  elle  ne  doit  pas  être  employée  seule; 
les  rayons  ultra-violets,  l’hydrothérapie  chaude 
et  une  thérapeutique  interne  appropriée  aux 
modifications  biologiques  qui  sont  à  la  base  de 
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cette  affection  constituent  un  traitement  com¬ 
plet  dans  le  détail  duquel  il  ne  m’appartient  pas 
d’entrer  ici. 

Le  stridor  congénttae.  —  Cette  affection 
a  pu  être  confondue  avec  les  deu?  premières. 
Elle  est  cependant  différente.  Elle  est  causée 
par  une  malformation  congénitale;  du  larynx 
qui  tend  à  guérir  spontanément  à  mesure  que 
l’enfant  se  développe.  Elle  est  marquée  par  une 
inspiration  bruyante,  croassante,  qui  contraste 
avec  une  expiration  normale.  Pas .  de  cyanose, 
pas  de  gonflement  des  veines,  pas  de  modiflca- 
tions  du  cri  de  l’enfant. 

Les  cas  qui  ont  été  soumis  à  la  radiothérapie 
n’en  ont  pas  été  nettement  influencés.  Je  dois 
signaler  cependant  qu’à  plusieurs  reprises  des 
enfants  présentant  du  cornage  et  du  tirage 
m’ayant  été  amenés  en  vue  d’examens  radio¬ 
scopiques,  nous  avons  constaté  la  disparition 
presque  totale  de  ces  symptômes  à  la  suite  de 
l’examen. 

Il  y  a  évidemment  là  plus  qu’une  coïncidence, 
et  si  le  diagnostic  est  tant  soit  peu  hésitant,  on 
doit  recourir  à  la  radiothérapie  qui,  conduite 
avec  prudence,  ne  présente  aucim  danger  et 
peut  être  dans  bien  des  cas  une  médication  hé¬ 
roïque. 

B.  La  poliomyélite.  —  La  radiothérapie 
a  été  préconisée  dans  le  traitement  de  la  poHo- 
myélite  pendant  la  période  qui  suit  la  période 
fébrile  qui  marque  le  début  de  cette  affection 
redoutable. 

Son  efficacité  est  discutable.  On  ne  saurait 
en  effet  mettre  à  l’actif  d’une  telle  thérapeutique 
les  régressions  que  l’on  a  vu  se  produire  à  la  suite 
de  son  emploi,  car  la  poliomyélite  est  une  mala¬ 
die  qui  a  une  tendance  naturelle  à  régresser 
spontanément  pendant  les  premiers  mois  qui 
suivent  sa  période  de  début.  On  ne  peut  donc, 
sur  des  résultats  rapides,  juger  de  l’efficacité 
d’une  méthode  qui  ne  peut  être  employée  que 
d’ime  façon  précoce. 

Sur  les  ré,sultats  éloignés,  nous  avons  toujours 
trouvé  la  radiothérapie  inopérante. 

En  comparant  les  résultats  que  nous  avons 
obtenus  par  l’emploi  précoce  de  la  radiothérapie 
dans  150  cas  environ  de  poliomyélite,  nous  avons 
pu  constater  que  l’évolution  de  ces  malades  ainsi 
traités  n’avait  pas  été  différente  de  ceUe  des 
malades  chez  lesquels  nous  n’avions  pas  fait 
de  radiothérapie. 

Si  pour  des  raisons  morales,  d’ailleurs  fort 
respectables,  on  croit  devoir  ne  pas  négUger  cette 
thérapeutique,  il  faut  avant  tout  ne  pas  nuire, 
et  nous  conseillons  la  technique  suivante  : 


1°  Proportionner  la  filtration  et  les  doses  à 
l’âge  de  l’enfant; 

2°  Donner  des  doses  moyennes  ; 

3°  Diviser  la  dose  totale  en  deux  séries  sépa¬ 
rées  par  tm  mois  d’intervaUe. 

.  Chez  les  tout  petits,  filtrer  avec  5  mUHmètrcs 
d’aluminium  et  2  centimètres  de  bois. 

Donner  200  R  à  chaque  séance  et  faire  quatre 
séances  (une  par  semaine)  pendant  le  premier  mois 
qui  suit  la  période  fébrile. 

On  peut  donner  cette  dose  en  une  seule  porte 
d’entrée  médiane,  avec  un  localisateur  assez 
large,  ou  en  deux  portes  d’entrée  latérales  de 
chaque  côté  de  la  Ugne  des  apophyses  épineuses, 
en  inclinant  un  peu  l’ampoule  de  manière  que 
les  feux  se  croisent  sur  la  ligne  médiane  à  la  pro' 
fondeur  calculée  de  la  moelle. 

Chez  les  enfantsplus  grands,  de  trois  à  cinq  ans, 
par  exemple,  on  peut  filtrer  à  6  mühmètres  d’alu- 
mi  niiun. 

Plus  tard,  de  cinq  à  huit  ans,  employer  7  milli¬ 
mètres,  toujours  avec  2  centimètres  de  bois;  enfin 
on  peut  aller  jusqu’à  8  et  10  millimètres  d’alu¬ 
minium  à  partir  de  huit  ans  jusqu’à  quinze  ans. 

Jusqu’à  dix  ans,  je  conseille  de  ne  pas  dépas¬ 
ser  la  dose  de  200  à  250  R  par  application.  On 
peut  aller  jusqu’à  300  de  dix  à  quinze  ans. 

Les  applications  de  radiothérapie  doivent 
être  faites  sur  le  renflement  cervical,  dans  les  cas 
d’atteinte  des  membres  supérieurs,  et  sur  le 
renflement  lombaire  si  ce  sont  les  membres  infé¬ 
rieurs  qui  sont  touchés.  Elles  ne  sont  pas  dange¬ 
reuses  quand  elles  sont  faites  avec  prudence.  Les 
expériences  de  Labeau  ont  établi  en  effet  que  les 
tissus  nerveux  de  la  moelle  étaient  très  radio¬ 
résistants.  Il  faut  néanmoins  ne  pas  abuser. 

Une  seconde  série  identique  à  la  prefnière  sera 
faite  le  troisième  mois  après  la  période  post¬ 
fébrile. 

II.  —  Affections  non  spéciales  à  l’enfance. 
—  A.  Les  adénopathies  cervicales.  —  Bien 
des  médications  ont  été  proposées  pour  le  trai¬ 
tement  des  adénopathies  cervicales  qui,  si  elles 
ne  sont  pas  absolument  spéciales  à  l’enfance, 
sont  cependant  si  fréquentes  à  cet  âge  de  la  vie. 

La  radiothérapie,  conjointement  aux  autres 
modahtés  physiothérapiques,  a  été  préconisée 
principalement  par  Belot  et  Lepennetier,  ijui 
emploient  en  même  teihps  rayons  X  et  étince- 
lage  de  haute  fréquence. 

Les  doses  de  rayons  à  faire  absorber  sont  très 
variables  selon  le  cas  :  certains  ganghons  sont 
très  rapidement  améliorés,  d’autres  au  contraire 
résistent  beaucoup  plus  longtemps  et  il  faut  sou- 
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vent  faire  plusieurs  séries  avant  d’en  venir  à 
bout.  D’autres  enfin  paraissent  être  complète¬ 
ment  insensibles  aux  radiations  de  Rœntgen, 
quels  que  soient  le  nombre  de  séances  et  les  doses 
employées. 

Il  n’est  pas  nécessaire  de  filtrer  fortement, 
l’affection  étant  en  général  assez  superficielle. 
Toutefois,  comme  il  faut  atteindre  toute  la 
glande,  on  pourra  filtrer  avec  5  iiiillimètres  d’alu¬ 
minium  est  2  centimètres  de  bois.  • 

Da  dose  ne  saurait  être  indiquée;  d’une  façon 
générale,  elle  peut  varier  de  1000  à  2  000  R  répar¬ 
tis  suivant  un  certain  nombre  de  séances  et  pou¬ 
vant  être  répétée  et  six  semaines  ou  deux  mois 
repos. 

Des  rayons  ultra-violets,  qui  sufiisent  souvent 
à  eux  seuls  à  guérir  les  adénopathies,  seront  tou¬ 
jours  un  adjuvant  utile  au  traitement  par  les 
rayons  X.  Mais  il  faut  se  méfier  des  réactions 
cutanées  que  donne  parfois  l’association  de  ces 
deux  thérapeutiques. 

B,  Des  tumeurs  du  médiastin.  —  Kn  dehors 
dê  l’hypertrophie  du  thymus,  on  peut  rencon¬ 
trer  chez  l’enfant  des  tumeurs  que  l’on  rencontre 
également  chez  l’adulte  et  qu’il  faut  traiter  par 
la  radiothérapie  ;  ce  sont  les  volumineuses  tu¬ 
meurs  ganglionnaires,  les  lymphadénomes,  les 
sarcomes,  etc. 

Ce  diagnostic  clinique  et  radiologique  de  la 
tumeur  médiastine  est  en  général  facile,  ha  nature 
de  cette  dernière  est  parfois  moins  aisée  à  déter¬ 
miner. 

De  traitement  doit  être  assez  énergique,  et  la 
radiothérapie,  bien  que  devant  rester  modéré¬ 
ment  pénétrante,  peut  être  utilisée  largement. 

Da  flltrationdoit  être  assez  forte  :  8  millimètres 
d’aluminium  ou  un  demi-millimètre  de  cuivre, 
I  millimètre  d’aluminium  et  2  centimètres  de 
bois.  Da  pénétration  peut  aller  de  20  centimètres 
d’étincelle  équivalente  chez  les  petits,  jusqu’à 
28  chez  les  enfants  plus  grands,  et  l’on  peut  ainsi 
distribuer  sur  la  tumeur  bien  repérée  à  la  radio¬ 
scopie  de  3  000  à  5  000  R  selon  sa  nature. 

Kpus  avons  vu  avec  M.  Nobécourt  des  tumeurs 
ainsi  traitées  fondre  comme  neige  au  soleil; 
nous  en  avons  vu  d’autres  complètement  arrêtées 
dans  leur  développement,  sans  régression,  d'au¬ 
tres  diminuer  lentement  et  d’autres  enfin  res¬ 
ter  indifférentes  au  traitement. 

De  fait  de  voir  disparaître  très  rapidement 
une  tumeur  n’est  pas  toujours  d’un  bon  pronos¬ 
tic.  Certains  lymphadénomes  sont  très  radio¬ 
sensibles  et  disparaissent  presque  entièrement  en 
une  ou  deux  applications,  mais  l’affection  géné¬ 
rale  n’en  persiste  pas  moins  et  les  récidives 
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sont  aussi  rapides  que  la  disparition  a  pu  l’être. 
A  noter  que  les  récidives  sont  toujours  moins 
bien  infiuencées  que  les  tumeurs  initiales. 

Des  tumeurs  que  nous  avons  vues-  au  contraire 
ne  diminuer  que  dans  de  faibles  proportions,  ou 
même  être  arrêtées  sur  place  sans  grande  dimi¬ 
nution,  sont  restées  et  restent  encore  compatibles 
avec  un  excellent  état  général.  Nous  avons  relaté 
avec  M.  Aviragnet  un  cas  de  sarcome  périosté 
de  la  colonne  dorsale  supérieure  largement  irra¬ 
dié  par  nous  et  qui  depuis  sept  ans  se  porte  par¬ 
faitement  bien. 

C.  Sarcome  du  rein.  — •  Peu  fréquente,  heu¬ 
reusement,  cette  affection  redoutable  se  rencontre 
parfois  chez  l’enfant  et  l'on  peut  être  appelé  à 
intervenir  à  l’aide  des  rayons  X  surtout  après 
l’intervention  sanglante,  pour  éviter  la  récidive 
et  la  formation  de  petits  noyaux  épiploïques  se¬ 
condaires. 

D’action  doit  être  assez  énergique,  mais  je  ne 
pense  pas  qu’il  faille  recourir  à  la  radiothérapie 
pénétrante.  J’ai  personnellement  essayé  cette 
dernière  technique  chez  une  enfant  de  sept  ans 
et  n’ai  pas  réussi  à  éviter  une  récidive.  Les  résul¬ 
tats  sont  tout  aussi  bons,  sinon  meilleurs,  avec  une 
radiothérapie  plus  modérée,  utilisant  25  centi¬ 
mètres  d’étincelle  équivalente  sous  un  demi-milli¬ 
mètre  de  cuivre  et  2  millimètres  d’aluminium; 
on  peut  ainsi  distribuer  3  000  R  et  aller  même 
jusqu’à  4  000. 

J’ai  plusieurs  fois  réussi  à  éviter  des  réci¬ 
dives  et  à  parfaire  des  résultats  opératoires.  Mal¬ 
heureusement  on  n’est  jamais  sûr  d’avoir  dans  de 
pareils  cas  des  résultats  définitifs,  et  l’on  ne  sau¬ 
rait  affirmer  que  des  sarcomes  opérés,  restés  silen¬ 
cieux  pendant  plusieurs  années,  ne  se  réveille¬ 
ront  pas  un  jour  en  donnant  lieu  à  des  phéno¬ 
mènes  critiques. 

D.  Tumeurs  cérébrales,  tumeurs  hypo¬ 
physaires.  • —  Da  conduite  à  tenir  est  la  même 
que  chez  l’adulte;  je  n’insisterai  donc  pas,  en 
faisant  toutefois  cette  réserve  que  jusqu’à  dix 
ans  il  n’y  a  pas  intérêt  à  utiliser  la  radiothéra¬ 
pie  très  pénétrante.  On  peut  le  faire  évidemment, 
mais  les  résultats  que  j’ai  obtenus  en  employant 
un  rayonnement  un  peu  moins  dur  m’ont  paru 
en  tous  points  comparables  à  ceux  de  la  cuve 
à  huile.  Pratiquement  je  nie  contente  donc  de 
25  à  28  centimètres  d’étincelle  équivalente,  et  je 
filtre  sous  8,  g  ou  10  millimètres  d’aluminium, 
ou  un  millimètre  de  cuivre  et  un  millimètre  d’alu¬ 
minium. 

J’ai  obtenu  la  régression  manifeste  des  sym¬ 
ptômes  de  tumeurs  cérébrales  dans  plusieurs  cas, 
entre  autres  dans  un  cas  de  tumeur  du  lobe  fron- 
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tal,  et  dans  quelques  cas  de  tumetirs  sus-cel- 
laires. 

E.  Epilepsie  Jacksonnienne.  —  Les  résul¬ 
tats  de  la  radiothérapie  sont  également  très  en¬ 
courageants  dans  le  syndrome  de  Jackson.  J’es¬ 
time  qu’il  ne  faut  jamais  employer  qu’un  rayon¬ 
nement  modéré,  22  à  25  centimètres  d’étincelle 
avec  8  millimètres  d’aluminium. 

Sous  l’influence  du  traitement,  on  voit  les 
crises  diminuer  de  nombre  et  d’intensité  et  l’état 
général  s’améliorer  beaucoup. 

On  peut  sans  inconvénient  distribuer  3  000  R 
espacés  en  une  dizaine  de  séances,  en  ayant  soin 
de  filtrer  en  plus  au  bois  ou  au  carton  pour  évi¬ 
ter  la  chute  des  cheveux. 


On  peut  encore  rencontrer  chez  l’enfant  des 
ostéosarcomes  dont  la  gravité  défie  toute  théra¬ 
peutique.  Il  importe  peu  de  les  traiter  par  une 
technique  ou  par  rme  autre. 

Toutes  les  affections  cutanées  qui  peuvent  éga- 
ement  se  présenter,  verrues,  papillomes,  néo¬ 
formations  de  toute  nature,  lupus,  etc.,  se  ren¬ 
contrent  également  chez  l’adulte  et  ne  sont  pas 
justiciables  d’un  traitement  différent. 

La  maladie  de  Basedow  est  rare  dans  l'enfance 
avant  la  puberté.  On  a  plus  souvent  à  traiter 
des  hypertrophies  simples  du  corps  thyroïde 
contre  lesquelles  la  radiothérapie  à  doses  très 
prudentes  et  très  modérées  pourra  avoir  de  bons 
effets.  Mais  cette  thérapeutique,  comme  celle  des 
quelques  affections  communes  avec  l’âge  adulte 
que  nous  venons  d’énumérer,  ne  présente  rien 
de  spécial,  il  n’y  a  pas  Heu  d’en  faire  tm  chapitre 
à  part  dans  la  radiothérapie. 


TECHNIQUE  DE  LA  CURE  RADICALE 
DES  hémorroïdes  PAR  LA 
DIATHERMO=COAGULATION 


J.  SURMONT  (de  Paris) 

Le  traitement  curatif  des  hémorroïdes  par  la 
diathermie  fait  chaque  jour  des  adeptes  nouveaux, 
et  il  est  probable  qu’il  est  en  passe  d’en  devenir 
l’unique  traitement,  bien  qu’il  ait  encore  à 
vaincre  deux  concurrents  redoutables  :  l’inter¬ 
vention  chirurgicale  et  la  méthode  sclérosante. 

Cependant,  si  l’on  parcourt  les  travaux  consa¬ 
crés  à  cette  appHcation  particulière  de  la  diather¬ 
mie,  on  s’aperçoit  que  si  tous  les  auteurs  sont 
d’accord  sur  son  action  bienfaisante,  les  tech¬ 
niques  préconisées  sont  fort  différentes.  H  nous 
a  semblé  que  si  l’on  arrivait  à  se  mettre  d’accord 
sur  une  modalité  opératoire,  rm  grand  pas  serait 
fait  vers  la  vulgarisation  de  la  méthode  :  c’est 
cette  tâche  que  nous  nous  sommes  efforcé  de 
mener  à  bien.  C’est  ainsi  que  nous  sommes  ar¬ 
rivé  à  préconiser  une  technique  qui,  empruntant 
aux  diverses  méthodes  leurs  principaux  avan¬ 
tages,  en  fait,  croyons-nous,  une  synthèse  heu¬ 
reuse. 

Nous  laisserons  de  côté  toute  la  partie  clinique, 
pour  ne  nous  occuper  que  de  la  thérapeutique. 
Néanmoins  nous  insisterons  sur  la  nécessité  d’un 
examen  complet  dq  malade  et  non  pas  seulement 
local,  les  hémorroïdes  n’étant  parfois  que  la 
manifestation  d’tme  affection  à  distance.  La  cure 
radicale  des  hémorroïdes  n’est  souvent  pas  tm 
but  mais  une  étape,  car  tout  traitement  doit 
de  tonte  évidence  être  causal  pour  être  effi¬ 
cace  et  profitable  au  malade. 

Rappel  de  quelques  notions  anatomiques. 
— •  La  région  anale  est  le  siège  d’une  anastomose 
porto-cave  des  plus  importantes. 

Ses  veines  se  répartissent  en  trois  groupes  com¬ 
muniquant  largement  entre  eux  : 

1°  H inférieur  superficiel,  -  disposé  en  rése'au 
sous  le  sphincter  externe  et  autour  de  lui,  tri¬ 
butaire  de  la  veine  honteuse  interne  ; 

2°  Le  moyen,  formé  de  ramaux  émanés  des  pa¬ 
rois  latérales  et  antérieures  du  rectum  et  aboutis¬ 
sant  à  l’hypogastrique  par  les  hémorroïdales 
moyennes  ; 

30  Le  supérieur,  naissant  très  bas  du  plexus 
développé  sous  la  muqueuse  des  valvules  de  Mor- 
gagni  (ampoules  de  Duret),  monte  sous  la  muqueuse 
jusqu’à  8  à  10  centimètres  de  l’anus  en  rme  série 
de  troncs  dans  les  coloimes  du  rectum,  et  tra- 
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verse  ensuite  la  musculeuse  pour  former  l’ori¬ 
gine  de  la  petitè  mésaraïque. 

C’est  aux  dépens  de  ce  dernier  groupe  que 
débutent  les  hémorroïdes. 

Rappelons  qu’au  niveau  de  l’anus  nous  trou¬ 
vons  deux  sphincters  : 

L’un  interne,  épaississement  de  la  timique 
musculaire  du  rectum,  épais  de  3  à  4  milli¬ 
mètres  et  remontant  à  4  ou  6  centimètres  de 
l’anus,  innervé  par  des  branches  du  plexus  hypo¬ 
gastrique  du  S3mipathique  pelvien,  comme  les 
veines  rectales  elles-mêmes  ; 

L’autre  externe,  haut  de  3  centimètres  environ. 
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très  épais,  est  innervé  par  le  nerf  anal,  branche 
du  nerf  honteux  interne. 

l,a  celluleuse  qui  renferme  les  veines  e.st  extrê- 
luement  lâche,  c’est  à  son  intérieur  que  se  déve¬ 
loppent  les  paquets  héuiorroïdaires. 

Rappel  de  quelques  notions  d’anatomie 
pathologique.  — •  I,es  hémorroïdes  présentent 
les  caractères  généraux  des  varices  :  atrophie 
de  la  tunique  moyenne  et  transformation  fibreuse, 
bien  étudiés  en  particulier  par  Briquet  et  Reclus, 
Comil  et  Ranvier. 

Elles  en  présentent  les  divers  degrés  :  dilata¬ 
tion  cylindroïde,  serpentine,  ampullaire,  puis 


jp  Avril  IÇ30. 

fusion  avec  les  paquets  voisins  et  enfin  aspect 
caverneux  et  érectile. 

Au  début,  les  hémorroïdes  internes  se  présentent 
sous  la  forme  de  petits  cônes  à  base  regardant 
vers  l’anus,  à  sommet  appendu  aux  troncules 
veineux,  origine  des  veines  hémorroïdales  supé¬ 
rieures.  Ces  cônes  sont  dus  à  l’agglomération 
de  petits  pelotons  veineux  dilatés.  Beur  réunion 
avec  les  cônes  voisins  formera  le  paquet  hémor- 
roïdaire  qui  peut  s’étendre  à  tout  le  pourtour 
du  canal  anal,  formant  rm  bourrelet  situé  à  15  mil¬ 
limètres  de  l’orifice  externe  de  l’anus.  Ces  dila¬ 
tations  variqueuses  sont  lâchement  unies  à  la 
musculeuse;  elles  se  coiffent  de  la  muqueuse  et 
tendent  à  devenir  procidentes.  Ultérieurement 
il  se  forme  aussi  des  hémorroïdes  externes  for- 
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mées  de  dilatations  plus  grosses.  Bes  hémorroïdes 
externes  se  voient  rarement  à  l’état  isolé. 

Bes  poussées  inflammatoires,  qui  sont  la  règle, 
entraîneront  une  h3q)erplasie  conjonctive  avec 
épaississement  de  la  peau  ou  de  la  muqueuse 
et  des  lésions  de  périnévrites,  de  cellulites  et 
des  glandes  rectales. 

Les  principales  techniques  en  présence.  — 
Si  nous  essayons  de  schématiser  les  diverses 
méthodes  de  diathermo-coagulation  employées, 
nous  voyons  qu’elles  peuvent  se  ramener  à  cinq 
types  différents  : 

1°  La  diathermo-coagulation  monopolaire 
par  points  isoiés  en  piusieurs  séances.  — 
C’est  la  méthode  préconisée  primitivement  par 
Bordier,  perfectionnée  par  Durand-Boisléard.  C’est 
la  méthode  la  plus  couramment  employée. 

Anesthésie  locale  par  la  novocaïne  ou  î’alloc^e. 

Be  malade  est  couché  à  nu  sur  ime  plaque  in¬ 
différente  ou  sur  le  lit  condensateur. 

B'électrode  active  est  constituée  tantôt  par 
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une  aiguille  ou  une  boule,  tantôt  (pourDurand- 
Boisléard)  par  une  aiguille  recouverte  de  vernis 
isolant  sauf  à  son  extrémité. 

Intensité  :  150  à  500  milliampères. 

Certains  auteurs  opèrent  en  une  seule  séance. 
Habituellement  il  n’y  à  pas  d’immobilisation 
du  malade.  C’est  un  traitement  ambulatoire. 

2°  La  diathermo-coâgulation  monopolaire 
en  nappe  en  une  seule  séance.  —  C’est  la 
méthode  ''prônée  par  Lehmann. 

Préparation  du  malade  comme  pour  l’inter¬ 
vention  chirurgicale. 

Anesthésie  par  badigeonnage  de  la  rnuqueuse 
avec  du  mélange  de  Bonain;  il  préfère  actuelle¬ 
ment  une  anesthésie  générale  de  quelques  mi¬ 
nutes. 

Le  malade  est  couché  sur  une  grande  plaque 
indifférente.  L’électrode  active  est  une  aiguille; 
on  fait  une  série  de  piqûres  juxtaposées  dans 
chaque  hémorroïde  grâce  à  l’interrupteur  à 
pédale. 

Intensité  faible. 

Après  l’intervention,  repos  au  lit  et  constipa¬ 
tion  de  quatre  jours.  Le  lendemain  survient  une 
crise  douloureuse  du  type  hémorroïdaire  d’inten¬ 
sité  et  de  durée  variables. 

Temps  de  cicatrisation  ;  quatre  semaines  au 
moins. 

30  La  diathermo-coagulation  par  sans-fil 
en  plusieurs  séances.  —  Cette  méthode  con¬ 
vient  aux  petites  hémorroïdes. 

Le  malade  est  couché  sur  le  diélectrique  souple  . 
et  on  place  l’autre  électrode  en  un  point  quel¬ 
conque  du  corps,]par  exemple  une  plaque  de  Rou- 
cayrol  sur  le  ventre.  On  coagule  avec  une  pointe 
fixée  dans  le  manche  métallique  tenu  par  la 
main  nue  de  l’opérateur. 

Cette  méthode  permet  de  régler  d’avance  l’in¬ 
tensité  avec  laquelle  on  veut  opérer,  contraire¬ 
ment  aux  autres  techniques  qui  ne  permettent 
qu’un  réglage  approximatif. 

4°  La  diathermo-coagulation  bipolaire  au 
bistouri  électrique  en  une  seule  séance 
avec  excision  du  paquet  hémorroïdaire,  — 
C’est  la  technique  de  Marchand. 

Anesthénie  par  injection  épidurale  de  novo- 
caïne. 

Le  malade  est  placé  dans  la  position  de  la 
taille-  ou  dans  le  décubitus  latéral,  !es  genoux 
reportés  contre  la  paroi  abdominale. 

Une  électrode  est  constituée  par  tme  pince 
qui  extériorise  le  bourrelet  sur  lequel  on  veut 
agir  ;  l’autre  électrode  est  constituée  par  l’anse 
diathermique  ou  la  fine  aiguille  du  bistouri 
électrique  qui  résèque  la  base  de  la  tumeur  comme 


le  ferait  le  chirurgien.  «  On  se  trouve  alors  en 
présence  d’une  surface  très  superficiellement 
coagulée,  qui  ne  saigne  pas,  ou  qui  laisse  sourdre 
un  léger  suintement  sanguin  qui  s'arrête  de 
Im-même  en  quelques  minutes.  La  cicatrisation 
de  la  plaie  opératoire  se  fait  lè  plus  souvent  par 
première  intention  :  les  deux  lèvres  s’accolent 
et  l’on  obtient  ime  cicatrice  linéaire.  » 

L’appareil  employé  est  un  appareil  à  ondes  en¬ 
tretenues  (à  lampe). 

Assez  souvent  grosse  réaction  infiammatoire 


avec  douleurs  vives’  et  permanentes  comme  dans 
l’intervention  chirurgicale  (opération  de  ’White- 
head). 

Cicatrisation  en  trois  semaines. 

Nous  rapprocherons  du  procédé  de  Marchand 
celui  du  serre-nœud  de  Castex,  qu’il  pratique  en 
général  en  plusieurs  séances. 

50  l>iathermo-coagulation  bipolaire  avec 
la  fourchette  de  Bordieren  plusieurs  séances. 
—  Anesthésie  locale. 

Implantation  de  la  fourchette  dans  le  sac  qu'on 
veut  coaguler  après  en  avoir  réglé  l’écartement 
suivant  la  grosseur. 
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Intaisité  faible  :  quelques  dizaines  de  milliam¬ 
pères. 

La  muqueuse  est  à  peu  près  respectée  :1a  coa¬ 
gulation  se  fait  surtout  dans  la  profondeur. 

A  quels  desiderata  doitrépondre  une  bonne 
technique  ? 

jo  Elle  doit  assurer  une  bonne  anesthésie, 
car  la  région  anale  est  une  région  très  sensible  ; 
d’autre  part,  les  malades  sont  presque  toujours 
de  grands  nerveux  plus  ou  moins  neurasthéniques. 

2°  Elle  doit  assurer  le  relâchement  du 
sphincter.  —  C’est  en  quelque  sorte  le  corol- 


Section  d'une  hémorroïde  au  bistouri  électrique,  d’après 
Marchand  (fig.  4). 


laire  de  la  proposition  précédente.  Seule  la  dila- 
tationjobtenue  ainsi  permet  de  coaguler  facile¬ 
ment,  les  hémorroïdes  extériorisées  se  présen¬ 
tant  spontanément  à  l’opérateur.  Les  anesthé¬ 
sies  incomplètes  obligent  à  employer  des  anu- 
scopes  et  à  travailler  dans  la  profondeur. 

On  peut  à  la  rigueur,  dans  les  cas  d’hémorroïdes 
profondes,  se  servir  de  la  ventouse  de  Bier  à  ou¬ 
verture  ovale  ou  encore  introduire  une  pince 
avec  un  gros  tampon  vaseliné  ;  en  la  retirant,  les 
hémorroïdes  sortent. 
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30  Elle  ns  doit  pas  provoquer  de  mouve¬ 
ments  intempestifs  du  malade.  — Il  nous  a  été 
donné  d’assister  à  diverses  interventions  faites 
avec  des  appareils  à  éclateur  au  cours  desquelles 
des  contacts  difficiles  à  éviter  de  l’électrode  ac¬ 
tive  avec  des  écarteurs  ou  des  spéculums  ou 
même  des  zones  carbonisées  provoquaient  de 
véritables  sauts  de  carpe  du  patient.  On  ne  savait 
ce  qu’il  fallait  le  plus  admirer,  la  dextérité  de 
l’opérateur  pour  éviter  des  coagulatio'ns  inop¬ 
portunes,  ou  la  patience  du  malade. 

40  Elle  doit  ne  permettre  qu’un  minimum 
d’infection.  —  L’opération  ayant  lieu  dans  un 
milieu  particulièrement  septique,  il  semble  qu’il 
faille  éviter  de  faire  de  larges  plaies.  On  sait  que 
les  blocs  diathermo-coagulés  ne  s’infectent  pour 
ainsi  dire  jamais,  ainsi  que  Jellinekl’a  bien  établi, 
mais  il  peut  y  avoir  des  réactions  de  yoisinage. 
Il  paraît  logique  de  ne  pas  fournir  aux  germes 
pathogènes  de  larges  portes  d’entrée,  afin  de 
réduire  les  réactions  au  minimum. 

50  Elle  ne  doit  pas  risquer  d’amener  une 
irritation  trop  vive.  —  Les  divers  caustiques 
employés  dans  les  méthodes  sclérosantes  peuvent, 
s’ils  s’échappent  de  la  cavité  hémorroïdaire,  soit 
par  faute  de  technique,  soit  par  suite  de  la  béance 
du  trou  de  ponction  dans  une  paroi  fibreuse, 
causer  une  irritation  très  vive,  et  des  escarres 
interminables. 

6°  Elle  ne  doit  pas  risquer  d’atteindre 
le  sphincter  —  Toutes  les  méthodes  unipo¬ 
laires  sont  dangereuses  ;  elles  le  sont  d’autant 
plus  que  l’intensité  employée  est  plus  forte  et 
que  la  surfacede  l’électrode  active  est  plusgrande. 
La  méthode  la  plus  sûre  est  donc  la  méthode  bipo¬ 
laire,  parce  qu’elle  limite  les  dégâts  en  profon¬ 
deur  et  qu’elle  permet  d’employer  des  intensités 
plus  faibles. 

7°  Elle  ne  doit  pas  risquer  d’entraîner 
des  lésions  à  distance,  ni'  pouvoir  cau.ser  de 
cicatrice  rétractile. 

C’est  ainsi  que  les  caustiques,  dans  la  méthode 
sclérosante,  peuvent  être  entraînés  par  le  courant 
sanguin  et  aller  provoquer  des  thromboscléroses 
de  veines  qui  n’en  avaient  nul  besoin. 

D’autre  part,  l’acte  chirurgical  a  quelquefois 
entraîné  des  sténoses. 

8°  Elle  ne  doit  pas  risquer  d’accroître 
les  hémorragies  ou  les  laisser  subsister.  — 

Dans  les  traitements  partiels,  il  arrive  fré4 
quemment  qu’au  cours  des  réactions  post-opé¬ 
ratoires  les  hémorroïdes  non  encore  traitées 
saignent  abondamment.  Dans  la  méthode  de 
Marchand,  l’hémOstâse  n’ést  assurée  ni  par  une 
coagulation  suffisante  (le  bistouri  diathermique 
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ne  coagule  presque  pa.s),  ni  par  les  moyens  chi¬ 
rurgicaux  ordinaires. 

90  Elle  ne  doit  pas  nécessiter  d’immobili¬ 
sation  trop  prolongée.  — -N’importe  quel  malade 
peut  consacrer  de  deux  à  quatre  jours  pour  se 
débarrasser  de  ses  hémorroïdes  et  préférera  en 
général  être  débarrassé  eu  une  seirle  fois  que  par 
une  série  de  séances  échelonnées  sur  plusieurs  mois. 

10°  Elle  doit  entraîner  une  guérison 
rapide.  —  I^a  cicatrisation  ne  doit  pas  être  trop 
longue,  les  complications  doivent  être  excep¬ 
tionnelles.  I^es  malades  se  présentant  en  général 
tardivement  et  souvent  dans  un  état  d’anémie 
avancé,  la  guérison  en  une  seule  séance  est  pres¬ 
que  toujours  indiquée. 

11°  Elle  doit  permettre  au  besoin  une 
retouche,  soit  qu’ime  hémorroïde  ait  échappé 
à  l’intervention,  soit  qu’elle  ait  pris  un  dévelop¬ 
pement  marqué  à  la  suite  de  l’intervention  et 
des  suppléances  vasculaires  qui  s’établissentalors. 

12°  Bile  doit  autant  que  possible  ne  pas 
constiper  des  malades  qui  le  sont  déjà. 

Ma  technique. 

Préparation  du  malade.  —  Elle  est  réduite 
au  minimum. 

On  se  contentera  de  faire  purger  le  malade 
la  veille  avec  le  purgatif  dont  il  a  l’habitude  et 
de  faire  prendre  un  lavement  une  heure  ou  deux 
avant  l’intervention.  Si  le  malade  est  en  crise, 
on  calmera  d’abord  l’inflammation  par  quelques 
séances  journalières  de  haute  fréquence  et  de 
haute  tension,  d’abord  avec  l’électrode  de  Doumer, 
puis  avec  une  électrode  condensatrice  de  Delherm 
ou  à  vide  de  Mac  Intyre. 

Où  pratiquer  l’intervention  ?  —  Elle  peut 
se  faire  soit  à  l’hôpital,  soit  en  clinique,  soit  au 
domicile  du  médecin,  ou  du  malade. 

Position  du  malade.  — ■  Ea  position  la  plus 
favorable  paraît  être  celle  de  la  taille  périnéale. 
Ee  décubitus  latéral  en  hyperflexion  peut  cepen¬ 
dant  être  employé. 

Appareillage.  —  Ees  meilleurs  résultats  sont 
à  mon  sens  obtenus  avec  les  appareils  à  lampe 
à  grande  puissance.  PersormeUement,  je  me  sers 
avec  satisfaction  depuis  plus  de  deux  ans  d’un 
appareil  Easem.  Il  faut  rejeter  les  appareils  à 
lampe  à  faible  puissance  qui  ne  coagulent  pas 
suffisamment  et  les  appareils  à  éclateurs  ancien  mo¬ 
dèle  qui  faradisent  et  ont  tendance  à  carboiiiser. 

Électrode.  —  J’emploie  la  fourchette  dia- 
thermique  de  Bordier  à  écartement  variable  et  à 
aiguüles  isolées  sauf  à  leur  extrémité. 

Anesthésie  —  E’anesthésie  se  fera  par  voie 
épidurale  suivant  la  technique  classique.  On 


peut  employer  la  novocaïne  adrénalinée  extem- 
poranément;  personnellement,  j’emploie  la  scu- 
rocaïne  avec  de  bons  résultats.  Il  faut  attendre 
environ  vingt  minutes  pour  que  l’anesthésie  soit 
complète  ;  à  ce  moment,  le  sphincter  est  totale- 
ihent  relâché,  les  hémorroïdes  extériorisées  se  pré¬ 
sentent  dans  les  conditions  les  plus  favorables  à 
l’intervention.  On  n’a  pas  besoin  en  général  de 
spéculum. 

La  coagulation.  —  Ea  coagulation  se  fera 
par  points  séparés  et  de  bas  en  haut;  les  points 
seront  rapprochés.  On  introduit  la  fourchette 
dans  le  paquet  variqueux,  puis  on  appuie  sm:  la 
pédale  pour  lancer  le  courant  avec  l’intensité 
préalablement  réglée.  Instantanément  le  champ 
électrique, très  dense  entre  les  deux  pointes,  pro¬ 
voque  la  coagulation  de  l’hémorroïde  à  ce  niveau  ; 
on  entend  une  sorte  d’éclatement  avec  illumina¬ 
tion.  On  passe  au  point  suivant  en  laissant  le 
courant  pour  retirer  les  aiguilles,  de  manière  à 
ce  qu’il  n’y  ait  pas  d’hémorragie. 

Durée  de  l’intervention. —  Quelques  minutes. 

Soins  post-opératoires.  —  On  fait  un  pan¬ 
sement  en  T  avec  une  compresse  recouverte  de 
vaseline  cocaïnée  ou  de  pommade  de  Reclus; 
on  fait  boire  au  malade  une  tasse  de  café  et,  après 
im  léger  repos,  le  malade  peut  rentrer  chez  lui 
en  voiture  si  l’intervention  a  été  faite  au  domi¬ 
cile  du  médecin.  Il  gardera  le  repos  au  lit  deux  à 
quatre  jours  suivant  l’intensité  delà  réaction  œdé¬ 
mateuse  ;  cette  dernière  est  en  général  minime. 
On  note  simplement  un  gonflement  de  la  région 
avec  léger  suintement,  les  douleurs  sont  rares. 
On  fera  faire  des  lavages  plusieurs  fois  par  jour 
à  l’eau  salée  hypertonique.  Enfin  le  malade  n’est 
pas  constipé;  au  contraire,  on  lui  fait  prendre 
pendant  la  durée  de  la  cicatrisation  (trois  semaines 
environ)  deux  cuillerées  à  café  de  magnésie 
calcinée  le  soir  dans  du  bouillon  de  légumes. 

Conclusions.  —  Ma  technique  répond  à 
tous  les  desiderata  formulés  plus  haut. 

Elle  me  paraît  préférable  aux  diverses  méthodes 
de  coagulation  monopolaires,  parce  qu’elle  donue 
la  certitude  de  ne  pas  léser  en  profondeur  au 
delà  de  ce  qui  est  requis. 

Ees  méthodes  ambulatoires  ont  certes  leurs 
indications,  mais-  elles  durent  trop  longtemps. 
Ee  malade  risque  souvent  de  s’en  fatiguer  avant 
que  le  traitement  ne  soit  terminé. 

Ea  coagulation  en  nappe,  bien  que  souvent 
bien  supportée,  n’en  ouvre  pas  moins  à  l’infec¬ 
tion  un  champ  trop  étendu.  C’est  de  plus  une 
méthode  unipolaire. 

E’excision  du  paquet  hémorroïdaire  est  une 
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méthode  absolument  chirurgicale  qui  présente 
les  avantages  et  les  inconvénients  dé  cétte  der¬ 
nière  ;  si  sa  réalisation  est  plus  facile,  la  sécurité 
paraît  moins  grande. 

En  résumé.  —Notre  méthode,  qui  se  rapproche 
en  somme  beaucoup  des  méthodes  sclérosantes 
caustiques,  présente  sur  ces  dernières  l’avantage 
de  pouvoir  être  radicale  d’emblée;  de  ne  pas  cram- 
dre,  au  contraire,  d’action  dans  les  tissus  péri- 
veineux;  elle  est  aussi  facile  d’exécution. 

ti;;Up  présente  sur  la  méthode  chirurgicale  l’avan¬ 
tage  d’être  plus  simple,  de  ne  pas  exiger  d’anes¬ 
thésie  générale  et  de  ne  jamais  avoir  ultériemre-’ 
ment  de  complication  de  rétrécissement  ou  d’in¬ 
suffisance. 

Bnfin  elle  paraît  offrir  sur  les  autres  méthodes 
de  diathermo-coagulation  l’avantage  d’tme  tech¬ 
nique  plus  précise  parce  que  son  action  est  li¬ 
mitée,  et  le  risque  d'infection  est  moindre. 
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|6  D>  âabrl6l  BIDOU 

Chef  du  I,aboratoire  central  de  récupération  fonctionnelle  des 
Hôpitaux  (Salpêtrière). 

Médecin  de  l’iiôpital  Sainte-Isabelle. 

l,a  mécanothérapie  est  l’ârt  de  soigner  par  le 
motivêinent  mécanique. 

Cet  art,  qui  a  connu  les  faveurs  de  praticiens 
éminents,  comme  Delpech,  par  exemple,  au  siècle 
dernier,  s’est  transformé,  s’est  perfectionné  peut- 
être,  avec  le  progrès  de  la  mécanique,  mais,  en 
se  vulgarisant,  a  quitté  peu  à  peu  le  domaine 
de  la  thérapeutique  en  faveur  de  celui  de  la  gym¬ 
nastique,  Des  appareils  se  sont  mtdtipliés,  se 
sont  industrialisés,  mais  n’ont  pas  gagné  en  pré¬ 
cision,  et  les  praticiens  ont  pu  regretter  parfois 
certaines  mobilisations  peu  judicieuses. 

I.  Mobilisation  manuelle.  —  De  résultat 
immédiat  a  été  que  nombre  de  chirurgiens  ont 
précomsé  là  mobilisation  manuelle,  en  opposi¬ 
tion  ou  en  remplacement  de  la  mécanothérapie. 

Da  mobilisation  manuellé  est  cependant  un 
procédé  de  thérapie  mobilisatrice  de  second  ordre^ 

Dorsque  le  mobilisateur  se  trouve  en  présence 
d’une  articulation  à  jeu  limité,  plus  ou  moins 
doulonreuse,  son  premier  soin  est  de  se  rendre 
compte  du  degré  d’amplitude  du  mouvement. 
Il  le  fera  habituellement  d’une  façon  approxima¬ 
tive  et  rarement  avec  un  compas  d’angle.  Au 
reste,  l’emploi  de  cet  instrument  de  mesuré  est 
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assez  délicat.  Connaissant  l’angulation  du  mou¬ 
vement,  il  devrait,  avec  la  progression  et  la  dou¬ 
ceur  qu’un  moteur  humain,  intelligent  et  souple, 
peut  offrir,  répéter  les  mouvements  en  dosant 
peu  à  peu  l’augmentation  et  la  fréquence  des 
amplitudes  provoquées.  îl  suivrait  ainsi  les  réac¬ 
tions  du  malade  et  pourrait  agir  en  conséquence 
avec  tm  sens  judicieux  des  nécessités  de  son  pa¬ 
tient. 

Malheureusement,  personne  ne  peut  répéter 
plusieurs  fois  un  mouvement  à  la  même  vitesse, 
au  même  rythme,  à  la  même  amplitude,  et  à 
plus  forte  raison  lorsqu’il  y  a  lieu  de  vaincre  une 
résistance,  ne  serait-ce  que  celle  du  poids  du 
membre  !  D’équation  d’équilibre  ne  peut  être 
résolue  que  par  l’égalité  des  moments  des  deux 
forces  antagonistes,  dit-on  en  mécanique.  Ce 
principe  est  vrai  de  quelque  façon  qu’on  l’envi- 
sâge. 

De  premier  mouvement  provoqué  sera  d’une 
angulation  de  x°,  d’une  puissance  supérieure  à 
la  résistance  de  n,  mais  le  second  sera  déjà  dif¬ 
férent.  Que  sera-ce  si  le  malade  qui  souffre  ou 
qui  redoute  que  le  mobilisateur  dépasse  ses  pos¬ 
sibilités  d’action  indolore,  oppose,  même  in¬ 
consciemment,  une  résistance  de  défense? 

Au  bout  de  quelques  minutes  l’opérateur  et 
l’opéré  auront,  chacun  de  leur  côté,  utilisé  des 
actions  musculaires  de  voisinage,  de  défense  ou 
de  compensation,  le  mobilisateur  sera  fatigué, 
les  mouvements  deviendront  inutiles,  sinon  dan¬ 
gereux. 

Et  puis,  comment  immobiliser  les  segments 
voisins  dont  l’entraînement  va  dénaturer  com¬ 
plètement  l’action  qui  doit  être  strictement 
limitée  à  l’articulation  traitée?  Des  aides?  mais 
ils  se  fatiguent  également,  et  de  plus,  ils  gêne¬ 
ront  le  travail  de  mobilisation.  Peut-on  concevoir, 
dans  la  mobilisation  d’une  raideur  articulaire 
scapülo-humérale,  que  le  mouvement  d’abduc¬ 
tion  du  bras  se  fasse  sans  l’ascension  compensa¬ 
trice  de  l’épaule? 

Supposons  même  que  par  des  artifices  ingénieux 
on  soit  arrivé  à  anéantir  les  actions  compensa¬ 
trices  et  supplémentaires  de  la  musculature  de 
voisinage,  mais  ce  n’est  pas  par  quelques  ampli¬ 
tudes  forcées  qu’une  articulation  enraidie  béné¬ 
ficiera  de  la  mobilisation.  C’est  par  la  lassitude 
de  la  contracture  ou  de  la  raideur,  par  la  rupture 
du  freinage  limitatif  de  la  corde  fibreuse,  que 
l’on  viendra  à  bout  de  l’impotence. 

Or  cette  lassitude  ne  peut  être  obtenue  que 
par  un  nombre  répété  de  mouvements  «  à  la 
butée  »  douce  ;  nous  voulons  dire  par  là  que  le 
malade  ne  doit  sentir  ni  le  commencement  du 
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mouvement,  ni  souffrir  à  la  fin  de  l’amplitude, 
n  faut  disposer  sous  im  gant  de  velours  d’une 
force  considérable,  toujours  égale  et  constante 
dans  son  action. 

lya  mobilisation  manuelle  n’est  donc  pas, 
comme  certainl’ont  cru,  le  procédé  de  choix  pour 
la  mobilisation  thérapeutique  des  articulations. 
C’est  un  pis  aller,  et  ce  que  la  main  humaine 
ne  peut  obtenir,  la  machine  bien  étudiée  et  bien 
guidée  setde  peut  le  donner. 

l/SL  mécanothérapie  doit  donc  conserver  sa 
place  véritable  dans  la  thérapie  mécanique  arti¬ 
culaire.  Mais,  pour  cela,  elle  doit  satisfaire  à 
toutes  les  exigences.  Nous  allons  montrer  qu’elle 
peut  résoudre  parfaitement  le  problème  de  la 
mobilisation. 

II.  Mécanothérapie  active  et  mécanothé¬ 
rapie  passive.  —  On  distingue  généralement 
deux  formes  de  mécanothérapie,  suivant  que  le 
malade  doit  agir  en  opposition  avec  la  résistance 
de  la  machine,  ce  qu’on  nomme  mécanothérapie 
active,  ou  suivant  qu’il  devient  véritablement 
un  patient  et  qu’il  subit  l’entraînement  de  la 
machine,  c’est  alors  la  mécanothérapie  passive. 

I<a  mécanothérapie  active  est  surtout  tme  gym¬ 
nastique  mécanique.  EUe  sera  indiquée  pour 
«  entraîner  »  un  groupe  musculaire  ou  pour  éprou¬ 
ver  dynamométriquement  la  puissance  recouvrée 
d’un  groupe  considéré  comme  déficitaire.  Ce 
sera  encore  tm  procédé  de  rééducation  progres¬ 
sive,  pour  des  articulations  peu  assouphes,  mais 
dont  l’intégrité  d’amplitude  angulaire  est  demeu¬ 
rée  intacte. 

Les  appareils  de  mécanothérapie  active  sont 
très  simples.  Ils  se  ramènent  tous  au  schéma  clas¬ 
sique  d’une  résistance,  poids  ou  frein,  réglable 
à  volonté,  que  le  malade  doit  vaincre  par  sa  pro¬ 
pre  puissance  musculaire. 

Et  ici,  si  [l’on  veut  être  logique,  on  doit  se 
demander  de  quelle  façon  le  mobilisateur  éva¬ 
luera  la  valeur  de  la  résistance  extrinsèque  à 
opposer  à  la  puissance  musculaire? 

Pour  connaître  cette  valeur,  il  faudrait  éta¬ 
blir  avant  toutes  choses  la  valeur  de  la  puis¬ 
sance.  Or  ce  petit  problème  de  mécanique  hu¬ 
maine  n’est  pas  facile  à  solutionner.  On  sait  bien 
que  ; 


ce  qui  veut  dire  que  la  puissance  est  égale  au 
travail  divisé  par  le  temps.  Mais,  pour  évaluer 
le  facteur  6,  il  faut  coimaître  le  poids  de  segment 
humain,  la  longueur  de  bras  de  levier,  le  chemin 
arcouru  ;  quant  à  t,  si  l’on  admet  qu'il  soit  égal 
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à  une  seconde,  ît  faudra  chronométrer  chaque 
mouvement  pour  établir  une  moyenne. 

Ne  pouvant  pas,  dans  la  pratique  de  la  cli¬ 
nique,  poser  ces  données,  on  voit  que  le  problème 
reste  sans  solution  et  que,  dans  ces  conditions, 
les  résistances  à  opposer  au  mouvement  humain 
sont  étabUes  sans  aucune  précision.  Ce  n’est  pas 
ainsi  que  l’on  peut  soigner  un  groupe  muscu¬ 
laire  déficient. 

Il  va  de  soi  qu’un  muscle  ne  peut  donner  que  ce 
qu’il  a,  et  que  s’il  s’agit  d’une  musculature  pa¬ 
thologiquement  déficiente,  le  procès  du  mouve¬ 
ment  actif  est  jugé. 

Dans  le  cas  d’une  raideur  articulaire,  le  malade 
limitera  inconsciemment  parfois,  et  consciemment 
souvent,  l’amplitude  du  mouvement  à  la  réac¬ 
tion  douloureuse;  et  dans  ce  cas  encore,  le  mou¬ 
vement  actif  est  mauvais.  Les  «  sinistrosés  » 
et  les  «  chercheurs  de  filons  »  savent  admirable¬ 
ment  jouer  de  ce  procédé,  ceci  est  connu  de  tous 
ceux  qui  sont  en  contact  avec  les  blessés  du  tra¬ 
vail  ou  les  autres.  Et  si  le  malade  est  animé  d’un 
courage  vraiment  admirable  et  qu’il  «  force  » 
le  mouvement  malgré  la  souffrance,  il  ne  le"  fera 
pas  longtemps  et  risquera  de  faire  plus  de  mal 
que  de  bien,  car  la  mécanothérapie  ne  demande 
pas  de  nouveaux  traumatismes  pour  être  efficace. 

Laissons  donc  la  mécanothérapie  active  loin 
du  domaine  de  la  thérapie  et  accordons-lui  la 
place  qu’eUe  mérite  dans  le  cadre  de  la  gymnas¬ 
tique  mécanique. 

Là,  elle  rendra  de  grands  services.  La  culture 
physique  avec  l’entraînement  réglable  des  poids, 
la  résistance  des  freins  qui  obhgent  une  muscu¬ 
lature  saine  à  donner  son  plein  rendement,  sera 
grandement  aidée  dans  son  action  heureuse  sur 
l’économie  générale.  Nombre  de  gens  occupés, 
vivant  d’une  vie  sédentaire,  doivent  «  brûler  » 
leurs  déchets  par  l’exercice.  Les  machines  à 
ramer,  les  appareils  de  cychsme,  d'équitation, 
les  instruments  divers  pour  ampliation  thora¬ 
cique,  etc.,  seront  alors  grandement  à  conseiller. 
Nous  n’insterons  pas  sur  ce  côté  de  la  méca¬ 
nique. 

La  mécanothérapie  passive  (fig.  i  et  2).  — 
C’est  celle  qui  consiste,  comme  nous  l’avons  dit, 
à  placer  le  patient  dans  des  machines,  de  grande 
précision,  qui  lui  feront  exécuter  des  mouve¬ 
ments  variés,  dans  les  conditions  qu’exige  sa  défi¬ 
cience  articulaire  ou  musculaire. 

La  machine  humaine  est  un  ensemble  de  méca¬ 
nismes  complexes,  d’une  précision  absolue  et 
dont  les  actions  segmentaires  simultanées,  en 
des  plans  différents,  sont  d’une  perfection  mer¬ 
veilleuse. 
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il  de\Ta  comporter  également  un  moyen  cje  sou¬ 
tien  et  d'immobilisation  des  segments  compensa¬ 
teurs. 

Variation  d’amplitude.  —  lyorsque  le  malade 
est  installé  devant  l’appareil,  le  membre  étant 
fixé  à  l'ajutage;  qui  reçoit  le  membre,  par  un  pan¬ 
sement  bien  fait,  l'appareil  sera  mis  en-  route. 


ig  Avril  igjo. 


Un  mouvement  bumain  est  toujours  identique 
a  lui-même. 

Le  diagramme  de  ses  déplacements  articulaires 
est  immuable,  et  la  précision  de  ses  mouvements 
est  telle  que  là  machine  la  mieux  étudiée  ne  peut 
que  s’approcher  d’une  telle  perfection. 

En  effet,  le  diagramme  du  mouvement  des 


chaque  articulation  humaine  un  axe  moyen. 

Jn  appareil  de  méeanothérapie,  quel  que  soit 
le  mouvement  .segmentaire'  qu'il  doit  provoquer, 
doit  répondre  à  certaines  exigences. 

Il  faut  que  le  mouvement  soit  progressif,  oir  à 
amplitudes  variables,  que  la  vitesse  d’entraîne¬ 
ment  soit  également  variable,  que  la  machine 
soit  à  réglage  de  hauteur  telle  que  le  malade  puisse 
être  soigné  debout,  assis  ou  couché,  selon  les 
cas,  et  qu’enfin  elle  soit  munie  de  dispositifs 
de  sécurité,  qui  rendent  impossible  toute  erreur 
de  manœuve  ou  tout  dérangement  mécanique. 


Arthromoteur  gtiiéial  du  D'  G.  Bidou  (fig.  1). 
laboratoire  cçntra’  de  ri  ruuération  fonctionnelle  des 


La  vitesse  aura  été  calculée,  et  l'eutraînement 
du  membre  se  fera  insensiblement,  progressive- 


Hôpitauy  (Salpêtrière).'  ment. 


condyles  fémoraux  dans  leur  déplacement  sur 
les  plateaux  tibiaux  e,st  représenté,  par  exemple, 
par  une  sorte  de  crochet  couché  .sur  sa  partie 
horizontale;  il  n’e.st  pas  possible  d’imaginer  pra¬ 
tiquement  une  machine  qui  reproduirait  un  mou¬ 
vement  d’oscillation  du  genou  à  diagramme  iden¬ 
tique.  Aussi  doit-on  s’ingénier  à  trouver  pour 


Par  principe,  un  mouvement  demé  canothé- 
rapie  doit  partir  de  zéro,  quelle  que  soit  l'angu¬ 
lation  définitive  du  mouvement.  Cette  façon  de 
procéder  supprime  toute  chance  d’erreur  et 
assure  une  progressivité  parfaite  du  mouvement. 
C’est  éviter  la  résistance  de  réaction  d’un  dou¬ 
loureux  ou  d'un  craintif.  Et  lorsque  l'opérateur 
aura  fait  atteindre  au  membre  l’angulatioii  d^ 
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l'amplitude  voulue,  que  le  malade  aura  acquis 
la  tranquillité  d’esprit  nécessaire  au  traitement, 
il  deviendra  possible  d’augmenter  progressive¬ 
ment  cette  amplitude  I<e  gain  obtenu  sera  natu¬ 
rellement  indiqué  sur  une  fiche  spéciale  et,  le 
lendemain,  le  traitement  sera  repris  dans  les 
mêmes  conditions  et  l’angulation  sera  augmentée. 

Tant  que  l’amplitude  provoquée  ne  dépassera 
guère  l’angulation  limitée,  le  malade  ne  présen¬ 
tera  pas  de  mouvements  complémentaires  de 
défense,  mais,  si  l’on  vient  à  augmenter  cette 
angulation  et  à  agir  véritablement  sur  la  raideur 
articulaire,  il  n’y  aura  de  traitement  effectif 
que  si,  par  un  disposüif  pariiciilier  d’immobili¬ 
sation,  les  segments  voisins  sont  maintenus  de 
façon  que  toute  participation  de  défense 
soit  interdite  et  que  le  mouvement  soit  bien  limité 
à  l’articulation  (fig.  3). 

Variation  de  vitesse.  — ■  Ta  mécanothéra- 
pie  s’adresse  le  plus  souvent  à  des  douloureux. 
L’aspect  d’une  machine  d’entraînement,  la  ser¬ 
vitude  d’attache  à  l’ajutage  et  la  pensée  que  dès 
que  le  mécanisme  sera  mis  en  marche  le  membre 
sera  soumis  à  son  action,  peuvent  déterminer 
chez  un  grand  nombre  de  malades  une  crainte 
bien  compréhensible.  Mais,  que  le  démarrage 
d’entraînement  soit  d’une  grande  lenteur  et  d’une 
très  faible  amplitude,  et  le  patient  trouvera  de 
suite  l’apaisement.  Au  reste,  au  fur  et  à  mesure 
que  le  traitement  se  poursuivra,  on  pourra  aug_ 
menter  la  vitesse,  qui  doit  être  progressive^ 
jusqu’au  rythme  habituel  de  250  à  300  mouve¬ 
ments  en  quinze  à  vingt  minutes. 

Variation  de  hauteur.  —  T’axe  de  l’ajutage 
qui  doit  recevoir  le  membre  à  mobiliser  doit  être 
amené  en  coïncidence  avec  celui  de  l’articulation 
humaine.  Ce  point  est  d’une  importance  capi¬ 
tale. 

En  effet,  si  l’on  inscrit  dans  l’espace  le  dia¬ 
gramme  du  mouvement  axial  de  l’ajutage,  on 
voit  qu’il  se  réduit  à  un  point.  Supposons  main¬ 
tenant  que  l’articulation  hiunaine  ne  coïncide 
pas  avec  l’axe  mécanique,  le  segment-membre 
décrira  autour  du  point  mécanique  un  arc  de 
cercle.  Dans  ces  conditions,  ou  bien  l’ajutage 
se  brisera,  ce  qui  n’est  pas  vraisemblable,  ou 
bien  le  membre  du  malade  sera  tiraillé  en  dépla¬ 
cement  circulaire,  pour  son  plus  grand  dommage. 

Pour  obtenir  la  coïncidence  des  axes,  il  faut 
que,  le  malade  étant  installé  comme  il  convient, 
on  repère  Taxe  du  membre  au  trusquin  et  que 
l’on  fasse  ensuite  varier  la  hauteur  du  support 
d’ajutage,  de  telle  sorte  qu’ü  vienne  au  point 
indiqué  par  le  trusquin.  Alors,  seulement,  le 
membre  sera  fixé  à  l’ajutage,  sans  que  l’opéra¬ 


teur  puisse  redouter  un  va-et-vient  dangereux 
du  membre. 

Dispositif  de  sécurité.  —  Te  membre  à 
mobiliser  est  donc  solidement  attaché  à  l’ajutage; 
les  segments  compensateurs  sont  également  main¬ 
tenus  de  façon  à  éviter  tout  mouvement  supplé¬ 
mentaire.  D’autre  part,  si  le  mouvement  à  faire 
exécuter  est  une  oscillation,  il  ne  faudra  pas,  par 


Dispositif  d’immobilisation  (fig.  3). 


une  fausse  manœuvre,  que  le  mobilisateur  mette 
en  jeu  le  mouvement  de  rotation. 

Enfin,  le  moteur  peut  s’arrêter  brusquement, 
et  repartir  au  moment  où  l’on  ne  s’y  attend  pas, 
line  pièce  du  mécanisme  peut  se  déplacer...  D 
faut  que  la  sécurité  du  malade  soit  absolue  dans 
toutes  les  circonstances  possibles. 

Des  dispositifs  spéciatix  :  freins  d’une  puis¬ 
sance  immédiate,  placés  sous  la  main  et  bien  en 
évidence,  embrayage  commandé  à  la  rigueur 
par  le  malade  lui-même,  double  manœuvre  de 
mise  en  mouvement  des  rotations,  etc.,  sont  in¬ 
dispensables. 

Et  par-dessus  tout,  la  conduite  d’un  appareil 
de  mécanothérapie  ne  doit  pas  être  confiée  à 
un  infirmier  quelconque. 
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III.  Appareils  multiples  ou  arthromoteur. 
—  üe  toilt  Gê  que  tiSüs  veftcms  de  voir,  il  découle 
qti’tUi  âppâïëil  de  mécano-thérapie  doit  être  un 
mstŸUment  de  précision,  dont  le,s  inécanismes 
sérônt  pârfàiteirient  étudiés,  et  soigneusement 
réalisés,  et  susceptibles  de  fournir  toutes  les  modi¬ 
fications  d'amplitude,  de  r5dhme,  de  hauteur 
UéGësSâifès  à  la  boniie  application  du  mouvement 
mécafliqüë  provoqué  pour  le  traitement  de  la 
maekiaê  htitiiaiiie. 

iy'appaîdi'tÿpe  doit  répondre  à  la  définition 
suivante  : 

«  Appareil  à  moteur  capable  de  fournir  tous 
motiveitieüts  passifs,  à  toutes  articulations,  à 
toutes  amplitudes  et  à  toutes  hauteurs,  que  le 


malade  soit  debout,  assis  ou  couché.  Il  sera  muni 
des  dispositifs  spéciaux  nécessaires  à  assurer 
une  sécurité  de  maniement  absolue.  » 

Mais  ce  <<  cahier  des  charges  »  imposé  à  cet 
appareil  implique  l’idée  d’un  générateur  de  mou¬ 
vements  si  complet,  qu’il  serait  ridicule  d’utili¬ 
ser  un  tel  instrument  pour  la  seule  obtention 
d’un  seul  mouvement.  La  nécessité  de  réunir 
autant  dé  perfectionnements  indispensables  con¬ 
damne  le  principe  des  appareils  multiples,  fata¬ 
lement  incomplets  et  où  le  truquage  d’attache 
du  malade,  du  tabouret  que  l’on  rehausse  comme 
on  peut,  dés  dispositifs  de  fortune,  remplacent 
là  précision  des  mécanismes. 

Cet  appareil  générateur  que  nous  dénommons 
arthromoteur  est  donc  le  Seul  c^ui  doive  être 
ütÜisé  en  thérapie  mécanique  passive. 

IV.  Lés  appareils  passifs  individuels  fixes. 
—  La  mécanothérapie  à  entraînement  par  un 
moteur,  et  où  le  malade  est  passif,  ne  représente 


ig  Avril  ig3ù<, 

pas  la  seule  utilisation  d’une  machiné  pour  le, 
traitement  des  déficiences  humaines. 

Il  existe  un  grand  nombre  de  cas,  de  difEorini- 
tés,  de  déformations,  d’attitudes  vicieuses,  de 
rétractions,  de  contractures...  où  des  actions 
lentes  et  progressives  doivent  être  préférées  à  Un 
entraînement  mobilisateur. 

Cette  modalité  mécanothérapique,  que  l’on 
envisage  rarement,  est  en  réalité  d’une  Utilisa¬ 
tion  très  fréquente,  comme  nous  allons  nous  eh 
rendre  compte. 

Malheureusement  les  appareils  nécessaires  aü 
traitement  de  ces  lésions  ne  peuvent  être  des 
appareils  omnibus.  Ils  doivent  répondre  à  un 
besoin  particulier,  ils  doivent  donc  être  Conçus 
et  réalisés  d’une  manière  individuelle.  C’est  dire 
que  chaque  appareil  e-st  l’objet  d’ime  invention 
nouvelle,  et  c’est  là  qu’intervient 
et  s’impose  la  nécessité  pour  le 
mécanothérapeute  de  posséder 
des  notions  de  mathématiques 
et  des  connaissances  mécaniques, 
qui  lui  permettent  de  créer  les 
appareils  en  conformité  avec  les 
besoins  de  son  malade  et  de  les 
faire  exécuter  sous  ses  ordres 
sans  être  contraint  à  la  confiance 
aveugle  envers  des  artisans 
ignares. 

Le  traitement  passif  d’uUe  dé¬ 
viation  du  rachis,  par  exemple, 
est  bien  simplifié  quant  à  la 
conception  de  l’appareil  de  re¬ 
dressement  et  de  contention 
pour  qui  connaît  la  mécanique 
et  la  phy.siologie.  Les  trois  courbes  cervicale, 
dorsale  et  lombaire,  la  gibbosité  en  cote  de  mêlon 
par  torsion  pathologique  des  vertèbres,...  ces 
«  gauchissements  »  en  différents  plans,  sont  à 
«  dégauchir  »,  comme  disent  les  mécaniciens,  par 
des  applications  de  forces  contraires  èt  dé  même 
intensité. 

On  conçoit  dès  lors  qu’un  appareil  de  ce  génre 
comporte  des  mains-pressions,  horizontales  pour 
les  courbes  dorsale  et  lombaire,  une  autre  ver¬ 
ticale  pour  la  compression  dê  la  gibbôSîfé,  et 
que  le  malade  sera  en  outre  en  état  d’extensîdn 
et  de  contention  (mentonnière  et  güêtrès)  de 
façon  que  le  rachis  soit  sollicité  dans  le  même 
moment  en  extension  longitudinale .  et  en  pres¬ 
sions  latérales  (fig.  4). 

Disons  en  passant  que  la  moindre  réflé^oii 
ferait  comprendre.  Ce  que  beaucoup  encore  igno¬ 
rent,  que  le  soutien  d’une  colonne  vertébrale 
par  des  béquillons  sous-axillaires  (corset  à  apjra- 
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reils  de  redressement)  repose  sur  une  erreur  de 
mécanique  élémentaire. 

Supposons  que  la  charge  qui  s’exerce  sur  un 
rachis,  dans  la  station  debout  ou  assise,  soit 
représentée  par  le  poids  de  la  tête,  de  la  partie 
supérieure  du  tronc  et  des  bras,  ce  qui,  pour  un 
malade  de  50  kilogrammes,  représente  environ 
35  kilogrammes.  Admettons  que  l’action  de 
cette  charge  de  35  kilogrammes  doive  être  com¬ 
pensée  par  la  réaction  verticale  de  bas  en  haut 
de  deux  béquiUons,  ce  qui  représente  une  force 
de  17  kilogrammes  pour  chacun  d’eux,  et  nous 
verrons  que  le  point  d’application  du  poids  étant 
invariable,  le  rachis  sera  toujours  solhcité  par 
ledit  poids  de  35  kilogrammes,  tandis  que  la 
ligne  des  épaules,  d’abord 
horizontalement  posée  sur 
les  béquiUons,  s’infléchira 
peu  à  peu,  car  les  poussées 
verticales  (17  kilogrammes) 
garderont  toujours  la  même 
grandeur,  et  leur  effet  de 
déformation  n’aura  de  limite 
que  l’élongation  musculaire. 

Le  malade  se  tassera  donc 
fatalement  et  les  épaules 
s’établiront  en  porteman¬ 
teaux  au  maximum  de  la 
résistance  tonique  des  mu.s- 
cles  scapulo-dorsaux. 

Des  appareils  individuels 
spécialement  construits  pour 
chaque  cas  peuvent  être  du 
plus  utile  secours  pour  la 
correction  de  certains  pieds 
bots,  pour  celle  des  rétractions  tendineuses, 
obstacle  bien  redoutable  à  l’appareillage  des 
paralytiques,  à  la  contention  de  conctractures 
chez  les  Little...  (fig.  5  et  6). 

L’espace  d’un  article  est  trop  réduit  pour  que 
nous  puissions  nous  étendre  sur  ces  multiples 
applications.  Nous  renvoyons  le  lecteur  que 
cette  question  particulière  de  la  mécanothérapie 
pourrait  intéresser  à  notre  dernier  ouvrage  (i). 

V.  Les  appareillages  de  récupération 
fonctionnelle.  —  Ces  appareillages  constituent 
de  merveilleux  appareils  de  mécanothérapie- 

La  récupération  fonctionnelle  d’un  paraly¬ 
tique,  par  exemple,  s’obtient  par  des  appareil¬ 
lages  très  particuliers,  spéciaux  pour  chaque 
cas  et  dont  les  dispositifs  sont,  de  ce  fait,  infini¬ 
ment  variables.  Kn  effet,  tel  paralytique  présente 
telle  déficience  musculaire,  telles  attitudes  vi- 

(i)  La  thérapie  mécanique  ;  préface  du  professeur  d’Ar- 
sonval,  Vuibert,  éditeur. 
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cieuses,  telles  rétractions  tendineuses,  telles 
difformités  ou  déviations...  et  comme  pour 
arriver  à  placer  en  équilibre  vertical  et  faire  mar¬ 
cher  ensuite  cet  impotent,  la  première  condition 
est  de  délimiter  un  polygone  de  sustentation, 
capable  de  le  recevoir  au  sol,  il  est  nécessaire 
de  rétablir  des  lignes  de  force,  selon  des  directions 
telles  que  leur  résultante  constitue  une  ligne 
de  gravité  normale.  Or,  pour  que  ce  polygone 
soit  réalisable,  il  faut  que  les  forces  composantes 
soient  telles  que  la  résultante  tombe  à  l’inter¬ 
section  des  diagonales  de  ce  quadrilatère  de  sus¬ 
tentation,  sans  quoi  la  «  pyramide  »  humaine 
n’aurait  pas  d’équilibre  possible. 

Le  récupérateur  devra  donc  s’ingénier  à  réa¬ 


liser  cet  équilibre  souvent  bien  difficile  à  établir. 

Parfois,  les  attitudes  vicieuses,  incompatible- 
avec  le  problème,  devront  être  réduites.  Et  ce 
sera  par  un  traitement  de  mécanothérapie  prés 
paratoire,  parfois  assez  long,  ou  par  l’utilisa¬ 
tion  de  dispositifs  de  correction  inclus  dans  l’ap- 
pareülage  même,  qu’il  y  parviendra. 

De  toutes  façons,  ce  sera  toujours  par  l’appli¬ 
cation  de  la  mécanothérapie. 

Ces  appareillages,  du  reste,  sont  réellement 
un  traitement.  A  ce  point,  qtt’il  est  fort  rare 
qu’un  impotent  récupéré  par  un  premier  appa¬ 
reillage  ne  doive  pas,  au  bout  de  quelques  mois, 
se  présenter  à  nouveau  à  son  récupérateur  parce 
que  son  appareil  ne  va  plus.  L’appareil  cependant 
ne  s’est  pas  modifié.  Mais  l’impotent,  lui,  s’est 
modifié  :  telle  attitude  a  changé,  telle  rétraction 
a  cédé...  L’appareillage  a  donc  bien  été  un  trai¬ 
tement  de  mécanothérapie. 

On  ne  doit  donc  pas  limiter  l’action  de  la  mé- 


Appareîl  de  correction  de  rétraction  tendineuse  (fig.  5)- 
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cauotliérapie  au  seul  traitement  des  raideurs 
articulaires  par  l’emploi  d’un  arthromoteur  ou 
de  quelques  appareils  actifs  d’entraînement 
musculaire. 

Il  faut  envisager  cette  spécialité  thérapeu¬ 
tique  comme  comportant  de  multiples  applica- 


Appareil  de  contention  de  contractures  des  adducteurs 
(fig.  6). 


tions  à  des  traitements  très  divers  de  séquelles 
chirurgicales,  médicales  et  neurologiques. 

Un  service  de  mécanothérapie  s’impose  dans 
chaque  établissement  hospitalier,  sous  la  direc¬ 
tion  d’un  médecin  spécialisé,  et  non  sous  la  con¬ 
duite  d’un  personnel  infirmier  incompétent. 

Ua  récupération  fonctionnelle  des  impotents, 
qui  rend  à  la  société  un  grand  nombre  de  défi¬ 
citaires,  ne  peut  être  comprise  sans  l’étroite  col¬ 
laboration  de  la  physiothérapie  et  de  la  chirurgie 
oh  le  rôle  très  spécial  de  la  mécanothérapie,  en¬ 
visagé  comme  nous  venons  de  l’indiquer,  est 
d’une  importance  de  premier  ordre. 


ig  Avril  içjo. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Sut*  les  «  cellules  histioïdes  »  circulantes  dans 
l’endocardite  lente. 

Les  éléments  liystiocytaires  peuvent  se  trouver  dans 
le  sang  circulant  dans  diverses  affections,  surtout  infec¬ 
tieuses,  aiguës  et  chroniques  ;  mais  c’est  dans  l’endocar¬ 
dite  lente  qu’on  les  rencontre  le  plus  souvent  et  en  plus 
grand  nombre,  quoique  cette  présence  ne  soit  pas  cons¬ 
tante.  A.  Arrigosu  {Archivio  dello  Istituio  biochimico 
iialiano,  février  1930)  a  étudié  à  ce  point  de  vue  dans  le 
plus  grand  détail  six  cas  d’endocardite  lente.  11  classe,  du 
point  de  vue  morphologique,  les  cellules  histioïdes  ren¬ 
contrées  en  trois  types  :  cellules  endothélioïdes  ou  endo¬ 
théliales  proprement  dites,  cellules  lymphocytoïdes  et 
cellules  monocytoïdes  ;  les  cellules  lymphocytoïdes  ont 
toujours  une  origine  périphérique,  les  cellules  mouocy- 
toïdes  sont  surtout  d’origine  centrale,  et  les  cellules  en¬ 
dothélioïdes  ont  indifféremment  l’une  ou  l’autre  ori¬ 
gine.  Le  substratum  anatomique  de  l’endothéliose  cen¬ 
trale  est  ime  hyperplasie  plus  ou  moins  marquée  du  sys¬ 
tème  réticulo-endothélial  dont  les  éléments  cellulaires 
peuvent  s’exfolier  et  pénétrer  ainsi  dans  la  circula¬ 
tion  générale.  Le  substratum  de  l’endothéliose  péri¬ 
phérique  est  la  lésion  des  petits  vaisseaux  artériels  (pré 
capillaires  et  capillaires),  surtout  dans  le  derme  et  le  tissu 
conjonctif  hypodermique,  lésion  à  caractère  mixte,  à  la 
fols  exfoliatif  et  productif  ;  de  telles  lésions  sont  surtout 
marquées  en  des  points  déterminés  de  la  peau,  en  parti¬ 
culier  au  niveau  des  petits  vaisseaux  du  lobule  de 
l’oreille.  Enfin  il  existe  des  eudothélioses  généralisées 
relevant  à  la  fois  de  ces  deux  facteurs.  Les  plus  fréquentes 
sont  les  eudothélioses  d’origine  centrale  :  puis  viennent 
les  endothéUoses  d’origine  périphérique  ;  enfin  les  cas 
d’endothélioses  généralisées  sont  plus  rares,  sans  être 
exceptionnels,  et  se  caractérisent  par  l’intensité  des  modi¬ 
fications  sanguines.  JE.A.N  LEREBoupPET. 

L’efflcacitè  du  traitement  de  l’ulcère  par 
les  bromures  et  l’hydrate  de  chloral. 

Anastazy  Landau  et  Georges  Geass  {Archives  des 
maladies  du  iube  digestif,  janvier  1930)  jugent  que  l’on 
n’attache  pas  suffisamment  d’importauce  à  l’élément 
nerveux  dans  la  pathogéuie  des  ulcères  de  l’estomac.  l,a 
thérapeutique  doit  être  dirigée  contre  cet  élément  pour 
abaisser  l’excitabilité  sensitive  viscérale,  et  dans  ce  but 
les  auteurs  se  sont  serrds  d’im  simple  mélange  de  bro¬ 
mures  et  de  chloral.  Ayant  obtenu  de  très  bons  résul¬ 
tats  dans  le  traitement  des  ulcères  juxta-pyloriques  à 
crises  tabétiformes,  ils  ont  employé  la  même  médication 
dans  les  autres  formes  d’ulcères  gastro-duodénaux  et  les 
m  alades  ont  été  améliorés  d’une  façon  évidente.  Avec  le 
bromure  et  le  chloral,  on  continua  d’appliquer  le  traite¬ 
ment  habituel.  Les  doses  employées  sont  334  grammes 
de  bromure  et  i  gramme  de  chloral  par  jour.  De  son  côté, 
Fernandez  Martinez  a  noté  chez  24  malades  atteints 
d’ulcères  gastro-intestinaux  traités  par  les  bromures  la 
disparition  des  douleurs  et  des  hémorragies  occultes  et  la 
diminution  de  l’acidité  du  suc  gastrique. 

Cette  médication  agit  en  calmant  l’excitabilité  sensi¬ 
tive  des  viscères,  car  il  ne  saurait  être  question  d’une 
action  directe  du  traitement  sur  la  cicatrisation  de  l’ul¬ 
cère.  S.  VlAEARD. 


Le  Gérant  ■.  J. -B.  BAILLIÎÎBE. 
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SYPHILIS  SANS  CHANCRE  W 


Q.  MILIAN 

Médecin  de  l’hôpital  Saint-I^uis 

Avant  toute  chose,  qu’est-ce  qu’un  chancre? 
C’est  la  lésion  produite  sur  la  peau  ou  les  mu¬ 
queuses  au  point  d’inoculation  d’une  maladie. 

C’est  ainsi  que  lorsqu’on  inocule  sous  la  peau 
d'un  cobaye  un  crachat  tuberculeux,  il  se  déve¬ 
loppe  dans  les  jours  qui  suivent  une  ulcération 
qui  fourmille  de  bacilles  tuberculeux  et  qui  sert 
de  point  de  départ  à  l’infection  générale  ;  c’est 
le  chancre  tuberculeux.  lyorsqu’on  inocule  la  vac¬ 
cine  jennérienne  au  bras  d’un  patient,  la  pustule 
qui  en  résulte  est  le  chancre  vaccinal.  On  pourrait 
appeler  chancre  charbonneux  la  pustule  maligne, 
qui  e.st  la  lésion  produite  sur  la  peau  au  point 
d’inoculation  àuBacîllus  anthracisle  plus  souvent 
par  un  animal  piqueur. 

Le  chancre  est  donc  un  mode  fréquent  de  début 
des  maladies.  Mais  nous  savons  qu’il  n’est  pas 
obligatoire. 

^inoculation  intraveineuse  amène  une  infec¬ 
tion  générale  sans  chancre  préalable;  c’est  ainsi 
que  l’inoculation  d’une  culture  du  bacille  tuber¬ 
culeux  dans  les  veines  amène  une  granulie 
généralisée  sans  chancre  ;  c’est  ainsi  que  la  vaccine 
inoculée  dans  les  veines  produit  une  vaccine 
généralisée  sans  pustule  vaccinale.  Si  l’inocutetion 
du  charbon  est  faite  bien  strictement  intravei¬ 
neuse,  sans  inoculation  cutanée,  on  réalise  une 
variété  atténuée  de  la  maladie  chez  l’animal  en 
expérience  qui  aboutit  à  l’immunité,  à  condition 
qu’il  n’y  ait  pas  eu  d’inoculation  cutanée.  Voilà 
des  modalités  bien  diverses  suivant  lesquelles  les 
maladies  envahissent  l’organisme. 

La  syphilis  humaine  commence  par  un  chancre, 
et  c’est  ainsi  qu’elle  a  été  connue  aux  époques  de 
discrimination  de  la  maladie  et  de  son  individua¬ 
lisation  au  milieu  de  toutes  les  maladies  véné¬ 
riennes. 

Cette  évolution  de  la  syphilis  commençant  par 
un  chancre,  se  continuant  par  des  accidents  secon¬ 
daires,  roséole,  papules,  se  prolongeant  par  des 
accidents  tertiaires  ;  gommes,  ulcérations,  était  si 
usuellement  connue  que  Ricord,  au  milieu  du 
siècle  dernier,  disait  :  «  La  syphilis  commence 
toujours  par  un  chancre,  il  n’y  a  pas  de  syphilis 
sans  chancre.  » 

Cet  axiome  a  dominé  l’histoire  de  la  syphilis 

(i)  Leçon  faite  à  la  Clinique  de  l’HÔtel-Dieu,  le  dimanche 
26  janvier  1930. 
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jusqu’à  nos  jours,  et  il  est  certain  que  la  syphilis 
commençant  par  un  chancre  est  la  forme  usuelle 
de  la  maladie.  Mais,  peu  à  peu,  les  syphiligp:aphes 
s’inquiétèrent  des  cas  où  des  syphilitiques  avérés 
montrant  des  gommes,  des  ulcérations  huguales 
ou  autres  accidents,  niaient  avec  la  plus  grande 
énergie  l’existence  d’un  chancre  passé,  en  même 
temps  que  l’examen  clinique  du  malade  ne  per¬ 
mettait  d’en  découvrir  aucune  trace,  pas  plus 
que  de  l’adénopathie  régionale  témoin.  Beaucoup 
de  syphiligraphes  avaient  été  frappés  par  de  sem¬ 
blables  exemples,  mais  de  nombreuses  objections 
étaient  faites  à  la  réalité  de  cette  syphilis  décapitée.  ' 

Avant  tout,  le  syphilitique  avoue  difficilement 
sa  maladie  ou  tout  au  moins  son  origine  acquise  : 
syphiliticus  mendax.  Les  médecins  atteints  de 
cette  maladie,  eux-mêmes,  mentent  comme  les 
autres  sur  l’origine  de  leur  mal  et  nient  le  chancre 
comme  un  vulgaire  malade. 

D’autres  raisons  peuvent  être  encore  objectées 
avant  d’admettre  l’existence  de  la  syphilis  sans 
chancre,  c’est  en  particulier  le  fait  que  le  chancre 
passe  facilement  inaperçu,  particulièrement 
chez  la  femme  où  le  chancre  se  cache  avec  facilité, 
dans  les  replis  vulvaires.  Il  se  cache  encore  mieux 
au  col  utérin,  où  il  est  si  fréquent.  N’ai-je  pas  lu 
récemment  une  observation  de  chancre  de  l’es¬ 
tomac  ;  chez  l’homme,  la  dissimulation  du  chancre 
est  phts  rare,  car  il  est  assez  facile  à  voir  sur  la 
verge.  Cependant,  les  chancres  du  méat,  de  la 
fosse  naviculaire  et  de  l’anus  peuvent  facilement 
passer  inaperçus  du  sujet  qui  en  est  porteur. 

Dans  d’autres  cas,  la  lésion  est  vue,  mais  elle 
est  méconnue  ;  le  chancre  est  méconnu,  particu¬ 
lièrement  dans  le  cas  de  chancre  extragénital  ; 
le  chancre  du  doigt,  par  exemple;  est  souvent  pris 
pour  unpanaris  (2)  ;  mais  la  méconnaissance  la  plus 
commune  est  celle  qui  est  lé  fait  du  chancre  mixte. 

Le  chancre  mixte,  association  de  la  chancrelle 
et  du  chancre  syphilitique,  est  fréquent  ;  il  évolue 
d’habitude  en  deux  temps.  Pendant  une  dizaine 
de  jours,  il  reste  à  l’état  de  chancre  mou  pur  ; 
puis,  au  bout  de  ce  temps,  il  se  transforme 

(2)  J’ai  vu  dernièrement  encore  un  jeuoe  médecin  étranger 
spécialisé  en  syphiligraphie  sur  le  point  de  partir  s’installer 
dans  son  pays  soupçonner  chez  lui  l’origine  S3rphilitlque  de 
maux  de  gorge  que  je  reeonnus  pour  être  dus  à  des  plaques 
muqueuses.  Il  y  avait  sur  le  corps  quelques  taches  de  roséole. 
Mais,  disait  ce  jeune  spécialiste,  assidu  des  services  de  l’hâpi. 
tal  Saint-Louis,  «  je  n’ai  jamais  eu  de  chanae  ».  H  n’avait,  eu 
effet  à  la  verge  aucime  trace  de  chancre,  mais  il  avait  au' 
médius  gauche  une  lésion  périunguéale  infiltrée  accompagnée , 
d’adénopathie  épitrochléenne  qui  était  le  chancre.  Celui-m 
avait  été  pris  pour  un  panaris  et  dans  im  des  services  de  ' 
l’hôpital  on  avait  incisé  la  lésion  et  arraché  l’ongle.  ’ 

N»  17. 
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et  prend  les  caractères  du  chancre  S3^hili- 
tique.  C’est  là  la  modalité  la  plus  usuelle.  Mais  de 
temps  en  temps,  il  n’en  est  pas  ainsi,  et  le  chancre 
mixte,  pendant  toute  sa  durée,  garde  la  physio¬ 
nomie  de  chancre  mou.  Et  si  les  accidents  secon¬ 
daires  sont  discrets,  la  S5q)hilis  n’est  pas  reconnue. 

Pour  toutes  ces  raisons,  beaucoup  d’auteurs' 
nient  l’existence  de  la  syphilis  sans  chancre. 

Cependant  l’expérimentation  a,  de  nos  jours, 
démontré  l’existence  de  la  syphihs  sans  chancre. 
Lorsqu’on  inocule  un  lapin  au  scrotum,  et  non  à  la 
cornée,  il  est  fréquent  d’obtenir  un  résultat 
négatif  alors  que  la  cornée  donne  ime  kératite  à 
tréponèmes  presque  constante.  Et  l’on  pense  que 
l’on  a  manqué  son  inoculation.  Je  sais  que,  pour  ma 
part,  j’ai  pendant  longtemps  considéré  comme 
extrêmement  difficile  d’obtenir  la  syphilis  du 
lapin  par  inoculation  du  scrotum  en  partant  d’un 
virus  humain.  Il  est  beaucoup  moins  difficile 
d’obtenir  un  résultat  positif  avec  chancre,  en 
partant  d’un  virus  prélevé  sur  le  lapin.  Il  ne  m’a 
pas  été  difficile  d’observer  que  parmi  les  lapins 
inoculés  au  scrotum  et  qui,  cependant,  n’avaient 
jamais  présenté  d’accident  local  au  point  d’ino¬ 
culation,  c’est-à-dire  de  chancre,  ü  était  fréquent 
d’observer,  dans  les  semaines  suivantes,  des 
accidents  généraux  de  dépilation  diffuse,  petites 
lésions  de  la  muqueuse,  des  naseaux,  des  commis¬ 
sures  labiales,  et  des  réactions  de  Wassermann 
positives;  il  m’est  apparu  depuis  longtemps  que, 
dans  ces  conditions,  la  syphilis  avait  été  inoculée 
au  lapin  sans  qu’il  y  ait  de  lésion  au  point  d’ino¬ 
culation. 

La  démonstration  de  ce  fait  a  été  fournie  par 
Kohle  (Münchner  med.  Woch.,  1927,  no  6),  qui 
montra  que  les  lapins  ainsi  inoculés  et  dépourvus 
de  chancre  pouvaient  servir  à  inoculer  la  syphilis 
à  des  lapins  neufs  en  prenant  comme  matériel 
d’inoculation  le  ganglion  poplité,  c’est-à-dire 
le  ganglion  du  territoire  correspondant  à  la  région 
inoculée. 

La  réinoculation  positive  faite  par  ce  procédé 
fut  obtenue  dans  100  p.  100  des  cas  par  cet  auteur. 
Ces  différents  faits  montrent  d’une  manière 
péremptoire  que,  chez  le  lapin,  la  syphilis  sans 
chancre  est  fréquente,  malgré  une  inoculation  cuta¬ 
née  certaine  connue. 

’L,’ inoculation  de  la  syphilis  par  voie  intravei¬ 
neuse  sans  manifestation  chancreuse  a  été  égale¬ 
ment  obtenue  expérimentalement.  Uhlenhuth 
et  Mulzer  ont  essayé  de  provoquer  l’infection 
du  lapin  par  injection  intraveineuse,  en  partant 
de  la  sérosité  du  chancre  syphilitique  ou  de  syphi- 
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lides  secondaires  de  l’homme.  Leurs  résultats 
furent  constamment  négatifs,  mais,  au  contraire, 
en  partant  du  testiciüe  du  lapin  syphilitique 
broyé  et  émulsionné,  ils  ont  obtenu  un  résultat 
positif  dans  60  p.  100  des  cas,  et  Uhlenhuth  et 
Grossmann,  en  1924,  ont  indiqué  que  tantôt  la 
syphüis  ainsi  obtenue  était  ime  syphilis  active, 
riche  en  accidents,  et  taiitôt  était  latente. 

Dans  ces  faits  de  syphilis  latente,  la  démonstra¬ 
tion  de  la  syphilis  était  faite  par  l’inoculation 
positive  à  des  lapins  neufs  d’émulsion  d’organes 
divers  du  lapin  inoculé  dans  la  veine. 

La  syphilis  sans  chancre  est  donc  démontrée 
par  l’expérimentation.  Elle  réalise  la  syphilis 
«  décapitée  »,  comme  l’appelait  Fournier,  appel¬ 
lation  figurée  qui,  avec  celle  de  syphilis  sans  chan¬ 
cre,  me  paraît  devoir  être  retenue,  tandis  que 
le  terme  de  syphilis  d’emblée  est  mauvais,  faute 
d’rme  signification  exacte.  D’emblée  signifie  en 
effet  du  premier  coup  (emporter  d’emblée  ' une 
affaire)  ;  lorsqu’une  syphilis  commence  par  im 
chancre,  elle  est  aussi  bien  syphilis  d’emblée  que 
lorsqu’elle  commence  par  une  roséole  ;  c’est,  en 
tout  cas,  un  terme  imprécis.  Nous  conserverons 
donc  le  terme  de  syphilis  sans  chancre. 


Nous  venons  ainsi  de  démontrer  la  possibilité 
de  l’existence  d’une  syphilis  sans  chancre  ; 
voyons  maintenant  les  faits  cliniques  positifs 
qui  peuvent  servir  à  la  démonstration  clinique 
chez  l’homme  de  l’existence  de  la  syphilis  sans 
chancre. 

On  observe  la  syphilis  sans  chancre  dans  quatre 
circonstances  différentes  : 

1°  La  syphilis  conceptionnelle  ; 

2°  L’hérédo-syphilis  ; 

3°  L’entrée  cutanée  ou  muqueuse  sans  effrac¬ 
tion  ; 

4°  L’inoculation  veineuse  périphérique  (trans¬ 
fusion  sanguine). 

Syphilis  conceptionnelle. 

On  sait  que  l’histoire  de  la  syphilis  conception- 
neUe  remonte  à  Diday  en  1876  et  que  cette  doc¬ 
trine  a  été  amplement  développée  p.?.r  Fournier. 

En  quoi  consiste  la  syphilis  conceptionnelle? 

L’observation  suivante  de  Gaületon  en  pré¬ 
sente  un  exemple  concret  (GaiUeton,  in  Syphilis 
congénitale,  art.  Diday  P.  et  E.  in  Dict.  encycl. 
des  sciences,  cité  par  Fournier  in  Syphilis  et 
Mariage,  p.  36). 

Une  jeune  fille  de  seize  ans  a  un  seul  coït  avec 
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un  jeune  homme  affecté  de  syphilis  depuis  six 
mois,  mais  traité  régulièrement  et  indemne  de 
tout  accident  depuis  un  mois.  Le  lendemain 
même,  ce  jeune  homme  fut  examiné  par  M.  Gail- 
leton,  qui  ne  découvrit  sur  lui  aucune  lésion  ni  sur 
le  corps,  ni  sur  les  organes  génitaux. 

Le  coït  unique  avait  rendu  la  pauvre  jeune  fille 
enceinte. 

Or,  qu’arriva-t-il?  C’est,  d’une  part,  qu’au 
bout  de  deux  mois  et  demi  cette  femme  était 
atteinte  de  violents  maux  de  tête,  bientôt  suivis 
de  l'explosion  d’une  syphilis  génitale  avec  pla¬ 
ques  muqueuses  à  la  vulve,  mais  sans  adénopathie 
inguinale. 

C’est,  d’autre  part,  qu’elle  accoucha  neuf  mois 
plus  tard  d’une  petite  fille  qui,  quinze  jours  après 
sa  naissance,  présentait  des  accidents  non  douteux 
de  syphilis  héréditaire  (coryza,  .syphilis  pustu¬ 
leuse'. 

Dans  cet  exemple,  comme  dans  tous  ceux  four¬ 
nis  en  pareil  cas,  Fournier  considérait  que  la 
femme  mariée,  ainsi  infectée  et  devenue  syphi¬ 
litique  sans  accident  initial  au  contact  d’un 
mari  indemne  de  tout  accident  extérieur,  est  une 
malade  qui  tient  la  syphilis  non  de  son  mari, 
mais  de  son  enfant. 

Telle  est  la  doctrine  de  la  syphilis  conception- 
nelle,  dans  laquelle  la  femme  est  contaminée  par  le 
produit  de  la  conception. 

De  nombreuses  objections  à  cette  façon  de  voir 
ont  été  soulevées. 

La  première  est  toute  théorique,  c’est  que  le 
tréponème,  par  ses  grandes  dimensions,  est  dans 
l’incapacité  absolue  de  se  loger  dans  la  tête  du 
spermatozoïde  qui,  seule,  comme  on  sait,  pénètre 
dans  l’ovule. 

Il  est  vrai  que  l’on  peut  admettre  qu’il  existe 
des  formes  sporulées  du  tréponème  qui  seraient 
capables  de  se  loger  grandement  dans  la  tête  du 
spermatozoïde.  Mais  c’est  là  une  hypothèse,  car 
jamais  il  n’a  pu  être  isolé  de  forme  sporulée 
du  tréponème.  Carie  objecteque  les  contaminations 
frustes  sont  si  fréquentes  chez  la  femme  qu’il  est 
beaucoup  plus  rationnel  et  facile  d’admettre 
que  la  contamination  ainsi  réalisée  est  le  résultat 
non  de  l’infection  de  la  mère  par  le  fœtus,  mais 
de  la  mère  par  un  accident  fruste  du  mari,  voire 
même  par  le  sperme. 

J’avoue  que  cette  façon  de  voir  me  paraît  plus 
facile  et  plus  rationnelle  que  la  contamination 
de  la  mère  par  le  fœtus. 

Cependant,  une  observation  de  Tzanck  semble 
démontrer  que  le  fœtus  peut  être  contaminé 
ndépendamment  de  la  mère,  du  fait  de  son  père. 

Voici  cette  observation  qui,  pour  acquérir  rme 


valeur  définitive  au  point  de  vue  auquel  nous  nous 
plaçons,  aurait  besoin  d’être  suivie  de  quelques 
autres  similaires. 

Il  s’agit  d’une  femme  mariée  qui  avait  fait 
successivement  quatre  fausses  couches  dont  la 
cause  avait  été  attribuée  à  la  syphilis  connue  du 
mari,  mais  la  réaction  de  Wassermann  était  cepen¬ 
dant  négative  chez  la  femme.  Or,  un  jour,  à 
l’occasion  d’une  fausse  couche,  cette  femme  fait 
une  métrorragie  très  abondante  qui  met  ses  jours 
en  danger,  et  la  transfusion  du  sang  est  faite  à  la 
malade  ;  le  sang  qui  fut  choisi  pour  l’inoculation 
fut  celui  du  mari,  dépourvu  à  cette  époque  d’acci¬ 
dents  S3q)hilitiques.  Cet  homme,  syphilitique  avéré 
disons-nous,  avait  été  soigné  mais  restait  sérolo- 
giquement  positif.  Or,  soixante-dix-sept  jours 
après  cette  transfusion,  on  assista  chez  la  malade 
à  l’éclosion  d’une  roséole.  Il  semble  donc  possible 
d’admettre  que,  chez  cette  femme,  les  germes 
étaient  contaminés,  ce  qui  donnait  lieu  à  des 
avortements  successifs,  mais  que  la  mère  elle- 
même  ne  l’était  pas  et  contracta  la  syphilis  à 
l’occasion  de  la  transfusion  sanguine. 

Malgré  l’objection  possible  d’une  superinfec¬ 
tion  grâce  à  tme  inoculation,  il  n’en  reste  pas  moins 
que  cette  observation  est  très  impressionnante 
au  point  de  vue  de  la  contamination  du  fœtus 
indépendamment  de  la  mère  et  apporte  de  ce  fait 
un  argument  important  en  faveur  de  la  syphilis 
conceptionnelle. 

Hérédo-ayphllle. 

Ici  encore,  on  ne  trouve  pas  de  chancre  à 
l’entrée  de  la  s)q)hilis,  on  ne  voit  pas  chez  le  nour¬ 
risson  hérédo-syphilitique,  même  au  jour  de  sa 
naissance,  de  traces  de  chancre,  alors  même  que  les 
nourrissons  sont  atteints  d’une  syphilis  secondaire 
des  plus  actives  et  des  plus  récentes.  Ils  sont 
contaminés  par  le  sang  de  la  mère  qui  leur  est 
apporté  par  la  veine  ombilicale.  Il  est  cependant 
à  souligner  que,  chez  le  fœtus  hérédo-S3q)hilitique, 
le  foie  représente  le  premier  système  capillaire 
interposé  entre  l’organisme  fœtal  et  la  porte 
d’entrée.  Il  est  remarquable  de  constater  que  chez 
de  pareils  sujets,  le  foie  fourmUle  de  tréponèmes, 
au  delà  de  ce  que  tous  les  autres  organes  sont 
capables  de  présenter,  et  on  pourrait  assimiler 
cette  fourmilière  de  tréponèmes  dans  cet  organe 
d’inoculation  de  la  maladie  à  un  véritable  chancre 
cutané. 

Entrée  cutanée  ou  muqueuse  sans  effraction. 

Il  existe  aussi  des  faits  incontestables  d’entrée 
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de  la  syphilis  parla  peau  ouïes  muqueuses, alors 
qu’il  n’y  a  pas  eu  de  chancre  visible  au  point 
d’inoculation.  Ce  sont  ces  cas  qui  sont  justicia¬ 
bles  des  objections  que  nous  faisions  en  commen¬ 
çant,  mais  leur  réalité  n’en  est  pas  moins  cer¬ 
taine. 

De  nombreuses  observations  ont  été  publiées. 
On  en  trouvera  l’énumération  dans  l’article  de 
Feldmann  paru  dans  la  Revue  française  de  der¬ 
matologie  et  de  vénérologie  de  juin  1928  sur  la 
syphilis  d’emblée.  Je  ne  les  citerai  pas  ici  et  j’ap¬ 
porterai  seulement  deux  observations  des  plus 
caractéristiques  et  des  plus  récentes  et  qui  sont 
toutes  deux  un  peu  différentes,  puisque,  dans  la 
première,  il  a  été  observé,  sans  chancre,  des  gan¬ 
glions  inguinaux  témoins  du  chemin  suivi  par  le 
tréponème  pour  entrer  dans  le  corps  de  la  malade, 
tandis  que  l’autre  n’a  manifesté  son  existence 
que  par  l’apparition  d’accidents  secondaires. 

Voici  la  première  observation,  qui  correspond 
au  cas  où  le  bubon  est  le  premier  .symptôme.  Ici, 
011  pourra  se  servir  de  l’appellation  bubon  d’em¬ 
blée. 

Cette  observation  (i)  m’est  personnelle,  elle  a 
trait  à  une  malade  de  la  ville  que  j’ai  observée 
dans  les  conditions  suivantes  : 

Un  campagnard,  allant  à  la  viUe  de  Caen, 
contracte  avec  une  petite  bonne  de  .marchand 
de  vin  un  chancre  syphilitique  au  sujet  duquel  il 
vient  me  consulter.  De  chancre  est  caractéris¬ 
tique,  il  fourmille  de  tréponèmes.  J’apprends  que 
cet  homme  esDinarié;  il  m’affirme  qu’il  n’a  pas  eu 
de  rapports  avec  sa  femme  depuis  qu’ü  a  le 
chancre,  mais  il  m’avoue  qu’il  a  eu  son  dernier 
rapport  avec  eUe  cinq  ou  six  jours  avant  l’appari¬ 
tion  de  l’accident  primitif.  J’ai  démontré  depuis 
longtemps  la  possibilité  de  la  contamination 
d’un  tiers  à  cette  période  qui  précède  l’apparition 
du  chancre  et  qui  correspond  à  la  phase  de  chancre 
histologique.  On  sait  en  effet,  non  pour  l’avoir 
observé  sur  l’homme,  ce  qui  est  impossible,  mais 
pour  l’avoir  étudié  sur  l’animal  après  inoculation 
du  virus  S3q)hilitique,  qiie,  au  lieu  de  l’inoculation 
pendant  une  dizaine  de  jours,  ü  est  impossible 
d’observer  quoi  que  ce  soit  histologiquement. 
Mais  à  partir  de  cette  époque,  il  se  développe  au 
point  d’inoculation  pn  véritable  chancre  histolo¬ 
gique  avec  plasmocytes,  avec  endocapillarite 
où  il  est  possible  d’observer  im  grand  nombre  de 
tréponèmes.  Dans  la  crainte  d’une  contamination 
de  sa  ferrime,  je  fais  revenir  celle-ci  chaque  semaine 
chez  moi  pour  l’examiner.^Malgré  cet  examen 

(i)  Milian,  Revue  française  de  dermatologie  et  de  vénéréo- 
iogie,  1925,  p.  246. 
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soigné  de  la  vulve,  du  col  utérin  et  du  reste  du 
corps,  je  n’ai  vu  à  aucun  moment  d'érosion  chan- 
creuse  ;  à  aucim  moment,  je  n’ai  constaté  quoi  que 
ce  soit  qui  pût  ressembler  à  un  chancre  syphili¬ 
tique.  Par  contre,  il  apparut  vers  la  fin  du  mois 
suivant  le  coït  conjugal  une  adénopathie  inguinale 
assez  importante,  trois  ou  quatre  ganglions  du 
volume  d’une  noisette  et  qui  ne  s’accompagnaient 
nullement  d’érosion  chancreuse  à  cette  époque. 

Un  mois  après  l’apparition  de  cette  adénopa¬ 
thie,  il  nous  fut  donné  d’ob.server  chez  cette  femme 
des  syphUides  papulo-squameuses  du  tronc  et 
quelques  taches  de  roséole,  éruption  peu  intense, 
mais  qui  n’en  était  pas  moins  caractéristique. 

Cette  observation  me  paraît  inattaquable, 
car  précisément  nous  y  cherchions  avec  une  idée 
préconçue  le  chancre  possible,  et  nous  ne  l’avons 
jamais  trouvé,  même  le  jour  où  nous  avons  cons¬ 
taté  l’existence  des  ganglions  inguinaux. 

D’entrée  transcutanée  sans  effraction  du  trépo¬ 
nème  peut  s’ob.server  sans  bubon  ;  l’observation 
suivante  de  Schulmann  en  est  un  exemple 
{La  Pratique  médicale  française,  septembre  1929, 
P-  397)- 

Un  jeime  étudiant  a  deux  rapports  successifs 
avec  une  jeune  femme,  reconnue  le  lendemain 
atteinte  de  roséole  ;  le  jeune  externe  est  examiné 
soigneusement  par  le  D^  Schuhnarm,  et  lui-même 
s’observe  minutieusement  chaque  jour,  sans 
jamais  déceler  le  moindre  chancre  ni  le  moindre 
ganglion.  Mais  un  beau  jour,  après  cinq  semaines 
d’attente,  la  réaction  de  Wassermann  pratiquée 
donne  et  H^.  Un  autre  Wassermann  fait  le 
surlendemain  donne  H®.  Ce  jour-là,  le  Dr  Schul- 
maim  aperçoit  une  roséole  sur  le  tronc  et  met  le 
malade  au  traitement. 

Peut-être  faut-il  faire  entrer  également  dans  les 
cas  de  syphilis  sans  chancre,  l’observation  que  j’ai 
publiée  et  qui  peut  se  résumer  par  son  titre  : 
Ictère  chez  ime  ffemme  n’ayant  jamais  eu  de 
symptômes  syphilitiques,  mais  ayant  eu  des 
rapports  sexuels  constants  avec  un  homme  atteint 
d’accidents  syphilitiques  secondaires  {Revue  fran¬ 
çaise  de  dermatologie  et  de  vénérologie,  avril  1929, 
p.  203). 

Inoculation  veineuse  périphérique. 

D’inoculation  veineuse  périphérique  a  été  réa¬ 
lisée  expérimentalement,  comme  nous  l’avons  vu 
plus  haut,  chez  le  lapin.  On  [l’a  observée  également 
chez  l’homme,  où  elle  s’est  produite  accidentelle¬ 
ment  à  l’occasion  de  la  transfusion  sanguine  faite 
dans  un  but  thérapeutique,  et  c’est  là  un  fait 
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très  important,  aussi  bien  au  point  de  vue  de  la 
pathologie  générale  qu’au  point  de  vue  de  la 
pratique  médicale. 

Au  fur  et  à  mesure  que  la  pratique  de  la  trans¬ 
fusion  sanguine  se  développe  pour  les  anémies, 
les  hémorragies,  etc.,  les  cas  de  syphilis  contrac¬ 
tées  par  cette  voie  se  multiplient  et  l’on  en  connaît 
à  l’heure  actuelle  une  dizaine  d’observations  dans 
la  littérature  médicale.  Il  est  probable  que  ce 
chiffre  est  de  beaucoup  inférieur  à  la  réalité,  car, 
vraisemblablement,  beaucoup  sont  mécotmues  ou 
ne  sont  pas  pubUées. 

On  a  longtemps  pensé  que  le  sang  des  syphili¬ 
tiques  n’était  pas  contagieux,  et  les  médecins  se 
laissaient  arroser  sans  crainte  le  doigt  et  la  main 
par  le  sang  des  syphilitiques  sans  avoir  un  instant 
la  pensée  que  ce  sang  pût  les  contagiomier.  Cepen¬ 
dant,  l’expérimentation  a  montré  depuis  long¬ 
temps  la  contagiosité  du  sang  de  ces  malades, 
et  on  a  trouvé  le  tréponème  dans  le  sang  des  S5q)hi- 
litiques  secondaires  ;  la  démonstration  est  facile, 
il  suffit  d’hémolyser  le  sang  d’un  malade  atteint 
de  roséole  syphihtique  dans  de  l’eau  distillée  de 
centrifuger  la  solution  ainsi  obtenue  pour  pouvoir 
constater  dans  le  culot  de  centrifugation  la  pré¬ 
sence  de  tréponèmes  incontestables .  Ces  expé¬ 
riences  ont  été  répétées  par  de  nombreux  auteurs 
(•Nattan-I/arrier  en  fut  le  promoteur  au  moment 
de  la  découverte  du  tréponème),  et  elles  sont  incon¬ 
testables. 

On  a  pu  également  inoculer  la  S5rphilis  à  des 
animaux  en  leur  injectant  le  sang  de  paralytiques 
généraux. 

Waller,  de  Prague,  en  1850,  inocula  avec  succès 
le  sang  d’une  femme  en  pleine  roséole  sur  des 
scarifications  de  la  cuisse  d’un  jeune  homme. 

En  1851,  l’anonyme  du  Palatinat  inocula  le 
sang  d’une  femme  syphilitique  secondaire  sur  la 
peau  ou  les  muqueuses  de  six  hommes,  atteints 
d’ulcère  de  jambe  ;  il  obtint  trois  résultats  posi¬ 
tifs  sur  six. 

En  1860,  Pelligan  inocula  sur  des  scarifications 
cutanées  à  trois  étudiants  en  médecine  le  sang 
d’une  femme  enceinte  atteinte  de  syphilides  éro- 
sives  de  la  vulve  et  de  l’anus,  et  il  obtint  un  résultat 
positif  chez  l’un  des  trois  étudiants. 

Il  est  donc  démontré  qu’à  toutes  les  périodes 
de  la  maladie,  le  sang  des  syphilitiques  est  ca¬ 
pable  de  véhiculer  le  tréponème. 

Sans  même  s’adresser  à  l’expérimentation,  la 
circulation  du  parasite  dans  le  sang  est  démontrée 
par  la  clinique.  Il  est  impossible  d’expliquer 
autrement  la  syphilisation  des  plaies  chirurgicales, 
On  voit  aujourd’hui,  et  je  crois  avoir  été  un  des 
premiers  à  en  donner  des  exemples  {Progrès 
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médical,  3  octobre  1908  :  Syphilis  et  accidents  du 
travail), -des  traumatismes  de  la  peau  être  l’occasion 
du  développement  de  syphilides  ulcéreuses  chez 
un  syphilitique  dont  la  syphüis  paraissait  éteinte 
depuis  très  longtemps  ;  il  fallait  bien  que  le  trépo¬ 
nème  circulât  de  temps  à  autre  dans  le  sang,  pour 
s’arrêter  dans  la  plaie  ou  dans  la  cicatrice  résultant 
du  traumatisme. 

Ce  qui  est  démontré  possible  par  l’expérimenta¬ 
tion  et  l’observation  l’a  été  également  par  les 
inoculations  positives  obtenues  à  l’occasion  chez 
l’homme  de  la  transfusion  sanguine.  Et  con¬ 
formément  à  ce  que  l’expérimentation  nous  ap¬ 
prend,  les  cas  de  contagion  sont  plus  fréquents  au 
moment  de  la  période  secondaire  qu’au  moment 
des  périodes  tardives. 

Je  rappellerai  ici  succinctement  des  observa¬ 
tions  de  syphilis  développées  à  l’occasion  de  la 
transfusion  du  sang  aux  diverses  périodes  de  la 
maladie. 

A  la  période  primo-secondaire  correspond  l’ob¬ 
servation  de  Constantinescou  et  Vatamanou 
{Soc.  roumaine  de  dermatologie  et  de  syphili- 
graphie,  séance  du  13  janvier  1928,  Bulletin, 
p.  41),  Dans  ce  cas,  il  s’agissait  d’une  conta¬ 
mination  à  la  période  primaire  à  la  fin  du 
chancre,  ainsi  qu’on  va  le  voir  par  le  court  ré¬ 
sumé  de  l’observation. 

Une  femme  de  quarante-deux  ans,  mariée,  se 
présenta  au  D'’  Constantinescou  couverte  d’une 
éruption  de  syphilides  papuleuses,  accompagnée 
de  syphilides  papulo-érosives,  vulvaires  et  amyg- 
daliennes,  datant  de  six  semaines  environ.  D’exa¬ 
men  le  plus  minutieux  ne  permettait  pas  de 
retrouver  la  trace  du  chancre,  et  on  ne  trouvait 
pas  non  plus  de  ganglions  hypertrophiés  dénotant 
l’existence  antérieure  de  ce  chancre.  Par  contre, 
cette  femme  avait  subi  dans  un  service  hospitalier 
de  Bucarest  une  transfusion  sanguine  de  150 
grammes  pour  combattre  une  anémie  suite  d’une 
métrorragie  abondante. 

Or,  tandis  que  cétte  femme  assurait  n’avoir 
jamais  eu  de  rapports  sexuels  depuis  sa  transfu¬ 
sion,  que,  d’autre  part,  son  mari  âgé  de  cinquante 
et  un  ans  ne  présentait  aucune  trace  de  syphilis 
et  avait  des  réactions  sérologiques  négatives,  le 
donneur  de  sang  âgé  de  vingt  ans  présentait  au 
moment  de  la  transfusion,  un  chancre  de  la  verge 
en  voie  de  guérison,  que  les  événements  ultérieurs 
vinrent  montrer  syphilitique.  A  l’époque  de 
l’examen  des  Dr»  Constantinescou  et  Vatamanou, 
en  effet,  le  sujet  donneur  de  sang  était  couvert  de 
syphilides  érosives  péniennes  et  amygdaliennes  et 
présentait  un  Wassermatm  fortement  positif 
en  même  temps  qu’on  trouvait  de  nombreux  tré* 
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ponèmes  sur  ses  lésions  syphilitiques.  Le  patient 
ignorait  la  nature  de  sa  maladie  lorsque,  sollicité 
par  le  fils  de  la  patiente,  son  ami,  il  consentit  à 
donner  son  sang  pour  sauver  la  malade.  Il  est 
certain  que,  dansun  cas  pareil,  l’inoculation  a  dû 
être  massive. 

C’est  pendant  la  période  secondo-iertiaire  que 
le  donneur  de  l’observation  Feldmann  a  conta¬ 
miné  une  femme  tranfusée  {Revue  française  de 
dermatologie  et  de  vénéréologie,  1928,  p.  341). 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  trente-trois  ans 
qui  fut  examinée  par  leD'^  Feldmann,  couverte 
d’accidents  secondaires,  roséole  syphilitique.  Il 
fut  impossible  de  trouver  chez  elle  de  chancre  ni 
de  trace  de  chancre,  malgré  l’examen  le  plus  minu¬ 
tieux.  Le  vagin  et  le  col  de  l’utérus  furent  examinés 
.spécialement. 

Cherchant  de  quelle  façon  la  malade  avait  pu 
contracter  la  syphilis,  le  D’’  Feldmann  reçut  le 
renseignement  qu’à  l’occasion  de  métrorragies 
profuses,  ü  lui  avait  été  fait  récemment  une 
transfusion  de  sang.  La  malade  affirmait, 
d’autre  part,  n’avoir  pas  eu  de  rapports  sexuels 
depuis  longtemps  ;  elle  avait  même  ceux-ci  en 
horreur  depuis  la  mort  de  son  mari.  La  sœur  de  la 
malade  vint  confirmer  ses  dires.  Il  semble  donc 
bien  d’une  part  que  la  femme  contaminée  ne  se 
soit  pas  exposée  à  Une  contamination  sexuelle. 
Par  contre,  la  femme,  infirmière  sans  travail,  qui 
avait  donné  son  sang,  examinée  par  le  Feld¬ 
mann,  présentait  un  examen  sérologique  positif 
en  même  temps  que  le  Feldmann  constatait 
dans  la  région  du  grand  trochanter  gauche  et 
dans  la  région  lombaire  des  papules  syphilitiques, 
datant  de  trois  ou  quatre  semaines,  alors  que 
l’examen  clinique  fait  quinze  jours  avant  la  trans¬ 
fusion,  ainsi  que  l’examen  sérologique,  étaient 
restés  absolument  négatifs. 

La  syphilis  tertiaire  elle-même  est  susceptible 
—  beaucoup  plus  rarement,  il  est  vrai,  mais  enfin 
cela  est  possible  quand  même  —  de  donner  la 
syphilis  par  la  transfusion  sanguine.  I,es  seules 
observations  positives,  publiées,  que  nous  con¬ 
naissions  sont  celle  de  Spillmann  et  Morel  et 
celle  de  Dufour  (Dufour,  Soc.  médicale  des  hôpi¬ 
taux,  26  avril  1929,  p.  511). 

Dufour  a  rapporté  l’observation  d’ime  jeune 
femme  atteinte  d’anémie  prononcée  à  la  suite 
d’une  grossesse  et  soumise  à  la  transfusion  san¬ 
guine.  Deux  mois  et  demi  après  la  transfusion, 
se  déclare  une  roséole  syphilitique  chez  la  malade, 
avec  réaction  de  Bordet-Wassermann  positive. 

Dufour  aflfirme  avoir  recherché  avec  le  plus  grand 
soin  toutes  les  possibilités  de  contamination  et 


n’en  avoir  trouvé  aucune  en  dehors  de  la  trans¬ 
fusion  sanguine. 

Le  mari  examiné  ne  présentait  aucmi  signe  de 
syphilis,  et  sa  réaction  de  Wassermann  était  néga¬ 
tive.  Chez  le  donneur,  il  fut  également  impossible 
de  trouver  de  signes  de  syphilis,  et  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann  était  également  négative.  ' 

Si  l’on  admet  que  le  sujet  contaminant  est  ici 
réellement  le  donneur  de  sang  de  la  transfusion, 
ü  s’agit  d’un  fait  extrêmement  troublant  qui 
montre  un  sujet  niant  toute  syphilis  antérieme, 
capable  de  contaminer,  alors  qu’ü  ne  présente 
aucun  accident  et  que  sa  réaction  est  négative. 

L’observation  de  Spillmann  et  Morel  me  paraît 
encore  plus  sujette  à  caution  (Voy.  Sfiuumann  et 
Moreu,  Bulletin  de  la  Société  de  dermatologie  et 
de  syphiligraphie,  1926,  n“  6),  car  c’est  un  médecin 
qui  donne  son  sang  pour  une  transfusion  à  une 
femme,  ancienne  syphilitique,  et  qui  aurait 
contracté  la  syphilis  un  mois  après  cette  transfu¬ 
sion,  alors  qu’en  réalité  le  dit  médecin  n’avait 
reçu  dans  ses  veines  qu’une  quantité  réellement 
minime  de  sang  de  la  malade,  syphilitique  ter¬ 
tiaire  pour  laquelle  il  avait  donné  son  sang. 

En  général,  c’est  le  transfusé  et  non  le  donneur 
qui  est  contaminé,  et  il  faut  imaginer  des  circons¬ 
tances  accidentelles  bien  extraordinaires  pour 
qu’une  infection  syphilitique  puisse  être  réalisée 
par  ce  procédé.  Fait  étonnant,  cette  syphüis 
par  voie  sanguine  qui  aurait  eu  pour  origine  une 
quantité  minime  de  sang,  c’est-à-dire  une  quantité 
infinitésimale  dé  tréponèmes,  aurait  eu  une  incu¬ 
bation  écourtée.  En  effet,  dans  toutes  les  obser¬ 
vations  de  contamination  par*  transfusion  san¬ 
guine,  l’incubation  de  la  roséole  est  de  soixante 
à  quatre-vingts  jours,  ce  qui  représente  à  peu  près 
les  délais  normaux  de  la  syphilis  normale  avec 
chancre.  Dans  le  cas  de  Spillmann,  la  roséole 
serait  apparue  trente  jours  après  l’inoculation 
contaminante.  Cela  nous  paraît  une  impossibilité 
ou,  en  tout  cas,  absolument  contraire  à  toutes  les 
observations  publiées  jusqu’à  ce  jour.  Il  nous 
paraît  que,  dans  cecas,le  qualificatif  de  syphiliticus 
mendax  doive  être  appliqué  au  médecin  soi- 
disant  victime  du  dévouement  professionnel. 

Pathogénie. 

On  voit  donc,  par  l’exposé  de  ces  faits,  que  la 
syphilis  sans  chancre  s’observe  dans  deux  caté¬ 
gories  de  faits  bien  d^érents  :  1°  par  inocula¬ 
tion  vasculaire  ;  2°  par  inoculation  transcuta¬ 
née  sans  chancre. 


G.  MILIAN.  -  SYPHILIS  SANS  CHANCRE 


1“  I/’inoculation  vasculaire  se  fait'  tantôt 
par  une  artère  comme  l'artère  ombilicale  qui  conl  ;i- 
mine  le  fœtus  dans  rhérédo-sypbilis,  tantôt  par 
une  veine.  I,a  veine  ombilicale  du  fœtus  sera  l’ori¬ 
gine  de  la  contamination  maternelle  dans  la 
syphilis  conceptionnelle,  si  tant  est  que  l’existence 
de  celle-ci  soit  réelle.  Une  veine  périphérique 
sert  à  la  contamination  dans  le  cas  de  syphilis 
par  transfusion  sanguine.  Dans  ce  dernier  cas, 
l’inoculation  est  le  plus  souvent  massive.  De 
premier  système  capillaire  que  rencontrent  les 
colonies  tréponémiques  injectées  est  le  système 
capillaire  pulmonaire.  Il  serait  intéressant  de 
chercher  si  dans  les  cas  de  syphjlis  par  transfusion 
sanguine,  quelque  phénomène  alvéolaire  n’ait  pas 
précédé  l’explosion  secondaire.  Il  est  très  pos¬ 
sible  que  le  poumon  soit  atteint  en  premier  lieu 
et  serve  de  lieu  de  colonisation  au  tréponème  dans 
le  cas  de  contamination  par  transfusion  sanguine, 
de  même  que  le  foie  sert  de  foyer  de  colonisa¬ 
tion  dans  le  cas  de  syphilis  héréditaire.  On  peut 
penser  aussi  que  les  tréponèmes  inoculés  colo¬ 
nisent  d’emblée  dans  le  torrent  circulatoire 
comme  la  vaccine  inoculée  donne  immédiatement 
lieu  à  la  vaccination  généralisée. 

De  toutes  façons,  la  période  â.’ incubation  de 
cette  roséole  par  transfusion  sanguine  est  la  même 
que  la  période  d’incubation  de  la  roséole  après  le 
chancre.  Da  roséole  qui  suit  le  chancre  apparaît 
en  général  soixante-cinq  jours  après  la  conta¬ 
mination  (vingt  jours  d’incubation,  quarante- 
cinq  jours  de  chancre)  ;  celle  qui  suit  la  transfu¬ 
sion  sanguine  apparaît  également  soixante  à 
quatre-vingts  jours  après  la  transfusion.  De  seul  cas 
d’exception  concerne  l’observation  de  Spillmann 
et  Morel,  où  elle  aurait  été  réduite  à  trente  ou 
quarante  jours,  ce  qui,  ainsi  que  nous  l’exprimions 
plus  haut,  nous  permet  de  contester  la  réalité 
de  ce  mode  pathogénique  dans  cette  observation. 

2°  Chancre  transcutané.  —  Il  y  a  des  auteurs 
qui  expliquent  l’absence  de  chancre  dans  des  cas 
pareils  en  disant  qu’il  y  a  anallergie  de  l’organisme 
vis-à-vis  du  tréponème.  C’est  là  une  vérité  de  Da 
Palisse,  c’est  traduire  par  un  seul  mot  les  trois 
mots  de  syphilis  sans  chancre,  c’est-à-dire  absence 
de  réaction  de  l’organisme  au  point  d’inoculation 
de  la  maladie.  C’est, homme  si  souvent  en  médecinej 
et  particulièrement  à  cette  époque  de  colloïdo- 
clasie,  se  payer  de  mots  au  lieu  de  faits. 

Sans  chercher  à  expliquer  le  mécanisme  intime 
de  l’absence  de  chancre  dans  ces  cas,  il  est  pos¬ 
sible  de  se  faire  gne  idée  des  conditions  de  réalisa¬ 
tion  de  cette  anomalie.  Dn  étudiant  les  observa¬ 
tions  publiées  on  remarque,  en  effet,  que  cette 
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absence  de  chancres’observe  dans  deux  conditions 
différentes  ;  i«  par  insuffisance  du  germe  envahis¬ 
seur  ;  2°  par  réaction  de  défense  du  sujet  envahi. 

IP insuffisance  du  germe  envahissant  est  fla¬ 
grante,  en  tant  que  nombre  ou  en  tant  que  viru¬ 
lence. 

En  tant  que  nombre,  car  nous  avons  vu  réaliser 
la  syphilis  sans  chancre  dans  notre  observation 
ci-dessus  publiée  où  le  sujet  contaminé  était 
porteur  d’un  chancre  histologique,  c’est-à-dire  d’un 
chancre  non  visible,  où  le  nombre  des  tréponèmes 
mobilisés  à  la  surface  de  la  peau  était  forcément 
restreint. 

Il  est  également  possible  de  retrouver  dans  les 
observations  l’insuffisance  du  germe,  non  plus 
comme  nombre,  mais  comme  virulence,  parce 
que  ces  faits  sont  observés  surtout  chez  des  gens 
mariés  où  le  sujet  contaminant  a  été  traité  et  qui,- 
de  ce  fait,  n’a  à  sa  disposition  que  des  tréponèmes 
peu  nombreux,  d’abord,  mais  aussi  atténués  par 
le  traitement. 

Da  deuxième  catégorie  de  faits  capables  d’expli¬ 
quer  l’absence  de  chancre  nous  paraît  être  plus 
importante  encore  que  la  première. 

C’est  la  défense  du  sujet  envahi  qui  joue  un  rôle 
dans  la  non-apparition  du  chancre.  Cette  défense 
se  fait,  dans  les  observations,  de  deux  façons  : 
ou  bien  par  V action  d’une  médication  antisyphili¬ 
tique  administrée  au  sujet  envahi,  ou  bien  par  une 
infection  syphilitique  antérieure  qui  permet  cepen¬ 
dant  la  superinfection  du  sujet. 

Nous  allons  donner  des  exemples  de  ces  deux 
derniers  faits. 

Il  est  fréquent  que  des  médecins  ordonnent, 
lorsque  des  sujets  se  sont  exposés  à  une  conta¬ 
mination  de  la  part  d’un  sujet  couvert  d’accidents 
virulents,  une  médication  abortive  sous  la  forme 
de  médication  arsenicale  buccale  et  en  particulier 
du  stovarsol. 

D’observation  d’Audry  publiée  dans  la  Société 
française  de  dermatologie  (séance  du  ii  mars 
1929,  Bulletin,  page  216)  nous  montre  un 
sujet  qui,  ainsi  traité  préventivement  par  le 
stovarsol,  ne  présenta  ni  chancre,  ni  roséole 
malgré  une  observation  attentive,  mais  présenta, 
quatre  ou  cinq  mois  après  le  coït  contaminant, 
une  réaction  de  Wassermann  fortement  positive. 
Ici,  le  stovarsol  a  empêché  l’apparition  du  chancre 
et  des  accidents  secondaires,  mais  il  n’a  fait  que 
reculer  l’échéance  de  généralisation  de  l’infection. 
Dorsqu’il  se  produit  chez  un  patient  une  super¬ 
infection  syphüitique,  il  peut  être  constaté  des 
accidents  secondaires  divers  sans  chancre  au  point 
d’inoculation,  ce  qui  rentre  dans  les  cas  d’immu¬ 
nité,  diminuant  les  réactions  cutanés  locales  aù 
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point  d’infection.  C’est,  si  l’on  veut,  l’analogue 
de  ce  qui  se  passe  dans  la  réaction  de  Dick  ou  de 
Schick  où  le  sujet  immunisé  ne  présente  aucune 
réaction  locale  cutanée  vis-à-vis  de  l’antigène. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  publié  il  y  a  bien 
longtemps  {Progrès  médical,  28  mai  igro,  p.  304) 
l’histoire  d’un  médecin  syphilitique  depuis  plu¬ 
sieurs  années  qui,  s’étant  exposé  dans  un  rapport 
sexuel  avec  une  femme  dûment  atteinte  d’acci¬ 
dents  secondaires,  n’observa  sur  lui-même  aucun-, 
chancre  dans  les  jours  qui  suivirent,  mais,  deux 
mois  après  ce  coït,  constata  sur  ces  téguments 
quelques  éruptions  de  syphilides  papuleuses 
multiples,  alors  que,  depuis  des  années,  sa  syphilis 
-était  ab.solument  muette. 


On  voit  par  ces  diverses  considérations  et  par 
cet  exposé  général  l’intérêt  puissant  de  cette 
question.  La  pathologie  générale  et  la  clinique  y 
reçoivent  une  forte  contribution,  mais  ce  qu’il 
faut  retenir  au  point  de  vue  pratique,  c’est  la 
nécessité  très  grande  à’étudier  soigneusement  les 
donneurs  de  sang  pour  la  transfusion  du  sang  ; 
non  pas  seulement  au  point  de  vue  du  groupe 
sanguin  dont  l’hétéronomie  pourrait  nuire  au 
patient  infusé  par  des  réactions  violentes,  mais 
encore  et  surtout  au  point  de  vue  de  la  recherche 
de  la  syphilis  que  l’opération  peut  transmettre 
et  qui  apparaît  une  soixantaine  de  jours  après 
la  transfusion.  Tout  donneur  doit  donc  être  exa¬ 
miné  minutieusement  au  point  de  vue  clinique, 
complètement  déshabillé  afin  de  constater  qu’il 
n’existe  en  aucun  point  de  la  peau  des  acci¬ 
dents  syphilitiques.  Les  divers  systèmes  ganglion¬ 
naires  doivent  être  normaux  et  non  hypertrophiés. 
Les  muqueuses  doivent  être  indemnes  ;  enfin,  la 
réaction  de  Vassermann  doit  être  absolument 
négative,  même  pratiquée  par  les  méthodes  les 
plus  sensibles,  telles  que  celles  de  Hecht  et  de 
Desmoulières. 

Il  ne  faut  pas  non  plus  se  contenter  d’examiner 
un  donneur  habituel  une  fois  pour  toutes  ;  ce 
même  examen  minutieux  doit  être  pratiqué  au 
moins  une  fois  par  mois,  car,  outre  qu’il  lui  est 
possible  d’attraper  la  syphilis,  il  lui  est  également 
possible  de  réveiller  des  accidents  éteints  d’ime 
vieille  syphilis  endormie. 

Il  ne  faudrait  pâs  non  plus,  à  la  fin  d’une  étude 
comme  celle-ci,  que  les  médecins  considèrent 
comme  extrêmement  fréquente  la  syphüis  sans 
chancre  et  ne  cherchent  plus  l’accident  primitif 
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ou  la  trace  de  celui-ci  après  l’apparition  d’acci¬ 
dents  syphilitiques  secondairés  ou  tertiaires, 
surtout  secondaires.  Il  est  indispensable  à  tout 
médecin  consulté  de  savoir  par  où  une  syphilis 
est  entrée  dans  l’organisme,  et  le  chancre,  seul, 
peut  nous  le  dire.  Cette  recherche  n’a  pas  qu’un 
intérêt  spéculatif  ou  de  curiosité  ;au  point  de  vue 
social  comme  au  point  de  vue  médico-légal,  cela  a 
toujours  une,  grande  importance.  Une  nourrice 
qui  a  eu  un  chancre  de  la  vulve  ne  peut  incriminer 
son  nourrisson  de  lui  avoir  donné  la  syphilis, 
de  même  qu’une  infirmière  qui  a  eu  un  chancre 
génital  ne  se  trouve  guère  fondée  à  réclamer  à 
l’Assistance  publique  des  dommages  pour  avoir 
contracté  la  syphilis  auprès  des  malades  hospita¬ 
lisés. 


LA  VERRUGA  PÉRUVIENNE 


Oli  REQAUD 

Un  médecm  étranger  ne  .peut  séjourner  à  Lima 
ni  surtout  manifester  l’intention  de  remonter, 
même  en  chemin  de  fer,  la  vallée  du  Rimac,  sans 
entendre  parler  de  la  verruga  peruana.  Grâce  à 
la  complaisance  de  plusieurs  confrères,  parmi  les¬ 
quels  le  professeur  Ribèyro  et  le  Mackehenie, 
il  me  fut  possible  d’observer  plusieurs  cas  de  cette 
maladie  pendant  mon  séjour  à  Lima,  en  sep¬ 
tembre  et  octobre  1928  (i).  Il  existe  d’excellentes 
publications  françaises  sur  la  verruga  (2)  ;  mais 
le  lecteur  français  trouvera  peut-être  de  l’intérêt 
à  un  court  résunié  de  son  histoire,  curieuse  à 
maints  égards,  peu  connue  dans  notre  pays,  et 
qui  vient  de  faire  l’objet  de  progrès  décisifs. 

Le  chemin  de  fer  de  Lima  à  La  Oroya  fut  com¬ 
mencé  en  1870.  Après  quelques  mois’  de  travaux, 
les  équipes  de  terrassiers  qui  préparaient  la  voie 
dans  la  région  des  altitudes  moyennes  commen¬ 
cèrent  à  être  décimés  par  une  épidémie  effrayante 
qui  en  peu  d’années  atteignit  des  milliers  d’hom¬ 
mes.  Cette  épidémie  paraissait  être  un  mélange 
de  verruga,  de  paludisme,  et  d’une  fièvre  extrê¬ 
mement  maligne  et  de  nature  inconnue  qu’on 
appela  la  fièvre  de  la  Oroya. 

(1)  CI.  Regattd,  Impressions  médicales  et  touristiques  d’un 
voyage  en  Amérique  :  Le  Pérou  {Paris  médical,  15  mars  1930). 

(2)  E.  Odriozola,  La  maladie  de  Cardon,  Pads,  Carré 
et  KTaud  éd.,  1898.  —  IL-E.  Eibeyro,  Sift  la  verruga  peruana; 
unicité  ou  dualité  (BuU.  Soc.  de  pathol.  exotique,  t.  XX, 
p.  790.  1927). 
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La  vérruga  est  une  maladie  infectieuse,  éruptive, 
exclusivement  péruvienne,  connue  depuis  la 
conquête  espagnole,  mais  qui  existait  certaine¬ 
ment  auparavant.  Elle  est  très  singulièrement 
limitée,  au  point  de  vue  de  sa  distribution  géo¬ 
graphique,  à  certaines  vallées  étroites  et  chaudes, 
à  certaines  quehradas,  du  versant  occidental 
des  Andes,  entre  le  septième  et  le  treizième 
degré  dé  latitude  sud  ;  on  ne  la  contracte  qu’à  une 
altitude  comprise  entre  800  et  2  500  mètres  envi¬ 
ron,  et  principalement  (d’après  E.  Odriozola) 
dans  les  ravins  que  leur  orientation  met  à  l’abri 
de  la  ventilation  qu’exercent  les  vents  d’ouest. 
On  ne  s’expose  pas  à  prendre  la  verruga  par  le 
seul  fait  de  traversér  ces  vallées  pendant  la  jour¬ 
née  :  il  faut  y  séjourner  pendant  la  nuit. 

Les  premiers  symptômes  se  montrent  après  une 
période  d’incubation  d’au  moins  trois  semaines 
et  plus  ordinairement,  semble-t-il,  d’un  à  deux 
mois  ;  anémie  progressive,  courbature  et  douleurs 
erratiques  (ordinairement  articulaires  et  muscu¬ 
laires),  fièvre  en  général  minime.  Ces  trois  sym¬ 
ptômes  fondamentaux  caractérisent  la  période 
d’invasion.  A  celle-ci  succède  une  éruption  formée 
ordinairement  de  papules  saillantes,  arrondies, 
lisses,  dont  la  taille  va  de  la  tête  d’épingle  au  pois, 
dont  la  couleur  varie  du  rose  au  rouge  foncé 
[verruga  miliaire).  L’éruption  débute  en  général 
par  la  partie  antéro-inférieure  des  jambes,  s’étend 
au  reste  des  membres  puis  au  cou  et  à  la  face  ; 
elle  épargne  le  tronc.  Plus  rarement,  dans  la  forme 
mulaire  (i),  l’éruption  revêt  l’aspect  de  tumeurs 
cutanées  peu  nombreuses  et  volumineuses  (gros¬ 
seur  d’une  noix  à  celle  d’une  petite  pomme)  qui 
peuvent  se  pédiculiser,  se  sphacéler,  s’ulcérer  et 
devenir  le  point  de  départ  d’hémqrragies  redou¬ 
tables.  L’éruption  dure  longtemps,  de  quelques 
semaines  à  plusieurs  mois,  et  se  fait  souvent  par 
poussées  successives,  et  même  espacées.  L’évolu¬ 
tion  de  la  verruga  est  bénigne.  Une  première 
atteinte  confère  l’immunité. 

La  fièvre  de  la  Oroya  se  présenta  en  1871  comme 
ime  maladie  infectieuse  aiguë  dont  les  symptômes 
cardinaux  étaient  :  tme  diminution  rapide  et  très 
marquée  des  globules  rouges  du  sang,  de  la  cé¬ 
phalée  et  des  douleurs  osseuses,  articulaires  et 
musculaires  intenses,  des  vomissements  et  de  l’ano¬ 
rexie,  l’augmentation  fréquente  du  volume  du 
foie  et  de  la  rate,  une  fièvre  constante  et  souvent 
élevée,  une  évolution  souvent  mortelle. 

La  fièvre  de  la  Oroya  n’était  pas  sans  quelque 
analogie  avec  les  formes  maUgnes  de  l’infection 

(1)  Cette  forme  est  ainsi  nommée  parce  que  les  tumeurs 
ressemblent  à  celles  qu’on  observe  aux  membres  chez  l’âne 
et  le  mulet  atteints  de  la  même  maladie. 
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paludéenne.  Mais  on  la  contractait  précisément 
dans  les  quebradas  connues  comme  «  zones 
à  verrugas  ».  L’idée  de  la  communauté  de  nature 
entre  la  maladie  maligne  et  la  verruga  bénigne 
fut  soutenue  dès  1872  par  Espinal,  médecin  de  la 
maison  de  santé  française  de  Lima  :  cet  auteur 
observa,  en  effet,  des  cas  de  fièvre  de  la  Oroya 
où  le  malade,  ayant  échappé  à  la  phase  grave  de 
la  maladie,  présenta  ensuite  une  éruption  typique 
de,  verrugas  avant  d’entrer  en  convalescence. 
Ainsi  la  fièvre  de  la  Oroya  se  montrait,  par  rap¬ 
port  à  la  verruga,  l’équivalente  des  formes  mali¬ 
gnes  sans  éruption  (ou  bien  avec  éruption  rudi¬ 
mentaire  ou  retardée)  observées  dans  les  grandes 
épidémies  de  variole,  de  scarlatine  et  de  rougeole. 
L’identité  de  nature  de  la  fièvre  de  la  Oroya  et 
de  la  verruga  fut  démontrée  par  l’inoculation  que 
fit  sur  lui-même,  en  1885,  Daniel  Carrion,  étudiant 
en  médecine  à  Lima.  Ce  jeune  homme,  maintenant 
vénéré  à  juste  titre  comme  un  héros  par  la  méde¬ 
cine  péruvienne,  s’inocula  aux  bras  le  sang  de 
papules  de  verruga.  Après  trois  semaines  d’incu¬ 
bation,  il  présenta  les  symptômes  caractéris¬ 
tiques  de  la  fièvre  de  la  Oroya,  et  il  en  mourut 
trente-neuf  jours  après  l’inoculation.  De  cette 
expérience  résultait  la  certitude  de  dems  formes  : 
une  verruga  bénigne  et  une  verruga  maligne,  ou 
verruga  sans  éruption  :  cette  dernière  forme  cor¬ 
respond  à  la  fièvre  de  la  Oroya.  E.  Odriozola, 
élève  de  Letulle,  fit,  en  1898,  une  excellente  étude 
d’ensemble  des  formes  cliniqries  de  la  verruga* 
réunies  sous  le  nom  à.e.  maladie  de  Carrion. 

En  1909,  Barton  découvrit,  dans  les  globules 
rouges  du  sang  des  malades  atteints  de  la  forme 
maligne,  un  microbe,  que  Strong  (1915)  appela 
Bartonella  bacilliformis .  Ne  l’ayant  pas  observé 
dans  le  sang  des  malades  atteints  de  verruga 
bénigne,  ce  dernier  auteur  en  conclut  que  les  deux 
formes  cliniques  étaient  deux  maladies  dictinctes. 
Conclusion  erronée,  car  la  Bartonelle  fut  trouvée 
dans  les  ganglions  (Mackehenie  et  Battistini,  1922) 
puis  dans  les  endothéliums  vasculaires  des  bou¬ 
tons  de  verruga  (Mackehenie).  Récemment, 
Ribeyro  a  résumé  d’une  façon  parfaitement  claire 
les  arguments  de  toutes  sortes  qui  doivent  défi¬ 
nitivement  faire  considérer  la  verruga  et  la  fièvre 
de  la  Oroya  comme  deux  degrés  inégalement 
graves  de  la  même  maladie  infectieuse. 

On  savait  que  les  animaux  domestiques,  et 
notamment  le  chien,  les  solipèdes,  la  chèvre, 
peuvent  contracter  la  verruga.  On  réussit  à  ino¬ 
culer  la  maladie  à  des  singes  (Jadassohn  et  Seif- 
fert,  1910)  et  à  divers  animaux  (Arce,  Macke¬ 
henie  et  Ribeyro,  1913) .  La  culture  de  la  Bartonelle 
fut^réalisée  par  Hercelles  (1926)  et  par  Noguch 
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et  Battistini  (1926)  en  partant  du  sang  de  malades 
atteints  de  la  forme  maligne,  et  avec  le  contenu 
des  papules  éruptives.  J.  Arce  avait  émis  l’hy¬ 
pothèse  que  la  maladie  est  transmise  par  un 
insecte  piqueur  nocturne.  Townsend  (1912-1914) 
désigna  sous  le  nom  de  Phlebotomus  verrucamm 
le  vecteur  encore  hypothétique  de  la  maladie. 
Une  mission  de  la  Fondation  Rockefeller  (1928). 
travaillant  selon  un  programme  tracé  par  Noguchi, 
recueillit  dans  les  zones  à  verrugas  du  Rimac, 
entre  autres  insectes  piqueurs,  trois  espèces  de 
petits  phlébotomes,  dont  une  coimue  {Ph.  verru- 
carum)  et  deux  nouvelles  [Ph.  Noguchii  et  Ph.  pe- 
ruensis).  Ues  insectes,  écrasés  dans  du  sérum  arti¬ 
ficiel,  servirent  à  .préparer  une  suspension,  qui 
fut  injectée  à  des  ■  singes  de  l’espèce  Macacus 
rhésus.  Il  a  été  démontré  par  les  éruptions  typiques 
survenues  chez  ces  animaux  et  par  l’obtention 
de  cultures  de  BartoneUe  avec  leur  sang,  que  Ph. 
Noguchii  est  certainement  un  vecteur  de  la  mala¬ 
die,  et  que  Ph.  verrucarum  l’est  probablement 
aussi.  Ba  participation  de  Ph.  peruensis  reste 
douteuse  (i). 

Cette  découverte  paraît  devoir  orienter  la  pro¬ 
phylaxie  de  la  verruga  dans  une  voie  efficace 
et  pratique. 

(i)  H.  Noguchi,  R.-C.  Shannon,  E.-B.  Tiuden  et 
J.-R.  Tyler,  Etiology  of  Oroya  fever.  XIV.  The  insects 
vectors  of  Carrion’s  disease  {Journal  of  expcrim.  Medicine, 
XEIX,  6,  p.  993,  juin  1929). 
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FRACTURES  SPONTANÉES 
MULTIPLES  DU  BASSIN  CHEZ 
UNE  TABÉTIQUE 


P.  HARVIER  et  Robert  WORMS 

Parmi  les  fractures  spontanées  tabétiques, 
celles  du  bassin  ont  été  exceptionnellement  ren¬ 
contrées,  Aussi  nous  paraît-il  intéressant  de 
publier  l’observation  d’une  malade,  chez  laquelle 
nous  avons  constaté  cette  complication  peu 
commune. 

M...,  âgée  de  quarante-sept  ans,  sans  profession, 
entre  le  2  juin  1929  à  l’hôpital  Beaujon  pour  des  troubles 
de  la  marche  qui  remontent  à  un  mois. 

Ses  antécédents  orientent  d’emblée  vers  l’idée  d’un 

Cette  femme,'  en  effet,  à  l’âge  de  vingt  ans,  contracte  la 
syphilis  ;  elle  se  soigne  pendant  trois  ans  avec  des  pilules 
de  mercure.  Dix-huit  ans  plus  tard,  en  1920,  apparaît 
une  certaine  gêne  dans  la  marche,  une  sensation  d’en¬ 
gourdissement  dans  la  jambe  et  le  pied  gauches.  Un 
médecin  consulté  fait  pratiquer  une  réaction  de  Wasser¬ 
mann,  sans  doute  positive,  car  il  ordonne  des  injections,, 
de  cyanure  de  mercure  et  de  novarsénobenzol.  Après  trois 
années  de  ce  traitement,  la  malade,  qui  a  été  rapidement 
très  améliorée,  ressent  encore,  de  temps  à  autre,  tme 
impression  de  fatigue  dans  les  membres  inférieurs. 

En  1927,  elle  est  frappée,  coup  sur  coup,  de  deux 
accidents  osseux  qui  sont  remarquables,  l’un  et  l’autre, 
par  les  conditions  de  leur  apparition  et  leur  symptoma¬ 
tologie.  C’est,  d’une  part,  une  fracture  de  l’avant-bras 
gauche,  qui  se  produit  presque  sans  douleur,  alors  que 
la  malade  soulève  im  fquteuil.  D’autre  part,  presque 
à  la  même  époque,  une  fracture  du  pied  droit  ;  seule  la 
décèle  une  enflure  subite,  et  le  diagnostic  n’est  porté 
qu’à  l’hôpital  Saint-Louis,  où  la  malade  est  hospitalisée, 
pour  recevoir  un  appareil  plâtré,  dans  un  service  de 
chirurgie.  Après  l’ablation  des  plâtres,  et  ne  souffrant 
plus  d’aucune  gêne  fonctionnelle,  cette  femme  reprend 
sa  vie  habituelle. 

Et  c’est  brusquement,  il  y  a  im  mois,  que  vont  se 
développer  les  troubles  de  la  marche,  si  intenses  qu’ils 
aboutissent,  en  moins  d’une  semaine,  à  l’impossibilité 
absolue  de  se  tenir  debout.  Le  membre  gauche  paraît 
atteint  le  premier  :  la  malade  a  eu  soudain  l’impression 
de  ne  plus  pouvoir  le  diriger.  Trois  jours  plus  tard  le 
membre  droit  est  touché  à  son  tour  :  un  matin,  la  malade 
a  tenté  de  se  lever,  ses  deux  jambes  fléchissent  sous  elle, 
elle  tombe.' 

Dès  lors,  elle  ne  peut  plus  quitter  son  lit. 

Dès  le  début  de  l’examen,  l’exploration  des  réflexes 
confirme  qu’il  s’agit  bien  d’un  tabes  :  aréflexie  achilléenne 
et  rotulienne,  signe  d’Argyll. 

L’ataxie  aux  membres  inférieurs  est  considérable, 
facilement  mise  en  évidence  par  les  épreuves  appro¬ 
priées.  Le  E.omberg  est  impossible  à  rechercher,  car  la 
malade  s’effondre  dès  qu’on  la  met  debout.  Il  existe 
une  hypotonie  considérable.  Par  contre,  aucune  paralj'sie, 
ni  aucun  déficit  moteur.  Les  membres  supérieurs  sont 
indemnes. 
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Les  troubles  sensitifs  sont  très  peu  marqués  :  zones 
réduites  d’hypoesthésie  ù  la  face  externe  de  la  cuisse 
et  de  la  jambe,  à  droite  et  à  gauche.  La  sensibilité  pro¬ 
fonde  apparaît  intacte  ;  le  sens  de  irosition  des  membres 
est  re.specté  et  le  diapason  est  normalement  perçu. 
Il  faut  noter  que  la  malade  n’a  jamais  ressenti  de  dou¬ 
leurs  fulgurantes  ou  d'un  autre  type. 

Il  existe  quelques  troubles  sphinctériens  ;  depuis  deux 
semaines,  la  malade  éprouve  un  peu  de  difficulté  à 
uriner,  et  parfois  des  mictions  impérieuses. 

Les  organes  des  sens  ne  sont  pas  atteints. 

Des  altérations  trophiques,  enfin,  complètent  le  tableau. 

Un  mal  perforant  plantaire  siège  à  la  face  inférieure 
de  l’articulation  métatarso-phalangienne  du  gros  orteil 

Par  la Jpalpation  7et  la^^radiographie,  on  retrouve  les 


Mais  c’est  l’examen  du  bassin  qui  réserve  la  décou¬ 
verte  de  la  lésion  la  plus  singulière. 

Frappés  par  un  œdème,  discret  d’ailleurs,  des  chevilles 
et  de  la  face  interne  des  cuisses,  dont  nous  ne  trouvons 
la  cause  dans  l’atteinte  d’aucun  viscère,  nous  pratiquons 
rm  toucher  vaginal  :  il  est  presque  impossible,  tant  les 
ischions  sont  rapprochés.  Une  radiographie  est  faite 
alors,  qui  montre  des  fractures  multiples  des  os  du  bassin. 

Comme  on  peut  s’en  rendre  compte  sur  l’épreuve  ci- 
joiute,  il  existe  : 

•  1°  Une  /facture  de  l'aile  iliaque  droite,  à  sa  partie 

médiane  (i),  qui,  laissant  en  place  sa  moitié  interne,  à 
fait  basculer  sa  moitié  externe,  si  bien  que  la  symphyse 
pubienne  (2)  est  déviée  à  droite  de  la  ligue  médiam. 

•2“  Une  fracture  de  la  hanche  descendante  du  pubis 
(côté  droit),  avec  fragment  libre  (3). 


traces  des  fractures  que)^la~malade  a  signalées  et  on  eu 
découvre  d’autres  :  une  fracture  du  radius  à  gauche, 
consolidée  avec  décalage  ;  une  fracture  du  cubitus  à 
droite,  qui  a  passé  inaperçue  de  la  malade.  Celle-ci  à  un 
jour  noté  l'apparition  d’une  grosseur  au  bord  interne  de 
l’avant-bras,  et  la  radiographie  montre  aujourd'hui  à  ce 
niveau  une  virole  périostée  sans  consolidation. 

A  l’examen  du  pied  droit,  on  trouve  un  épaississement 
de  son  bord  interne  qui  correspond,  sur  le  cliché,  à  im 
raccourcissement  du  premier  métatarsien,  peut-être 
antérieurement  fracturé,  et  à  un  tassement  du  cuboïde. 
Toutes  les  articulations  du  tarse,  d’ailleurs,  apparaissent 
synostosées  ;  la  plupart  des  métatarsiens  sont  incurvés 
ou  déformés  par  des  exostoses.  Au  pied  gauche  existent, 
plus  discrètes,  des  déformations  analogues. 

11  faut  encore  signaler  des  lésions,  moins  caractéristiques, 
des  mains,  où  les  petites  articulations  des  doigts  sont 
globalement  hypertrophiées,  mais  sans  laxité  articulaire 
anormale  et  sans  phénomènes  douloureux  ;  quelques  pha¬ 
langettes  et  phalangines  sont  raccoiurcies.  Sur  le  cliché, 
les  interlignes  apparaissent  respectés,  la  substance 
osseuse,  au  voisinage  des  jointures,  est  creusée  de  géodes 
et  comme  éclatée. 


iF’3“„üi‘e  frachire  de  la  branche  horizontale  et  de  la  branche 
descendante  du  pubis  (4  et  5)  du  côté  gauche,  fracture 
avec  déplacement  latéral  droit,  la  symphyse  pubierme 
étant  repoussée  à  droite.  Il  existe  en  outre  une  disjonc¬ 
tion  de  cette  symphyse,  puisque  les  branches  horizontales 
gauche  et  droite  du  publis  ne  sont  plus  sur  le  même  plan. 

4“  Enfin  iine  fracture  de  l'aile  iliaque  gauche  (6), 
au  niveau  de  son  tiers  interne. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  S3rphilitique  qui  est 
atteinte  en  1920,  près  de  vingt  ans  après  l’acci¬ 
dent  initial,  de  quelques  troubles  de  la  marche  qui 
cèdent  facilement  à  ‘un  traitement  spécifique. 
Sept  ans  plus  tard,  l’avant-bras  et  le  pied  sont 
le  siège  de  fractures  spontanées.  Il  y  a  un  mois, 
enfin,  s’installe,  en  quelques  jours,  tme  impos¬ 
sibilité  totale,  non  seulement  de  la  marche,  mais 
de  la  station  debout,  sans  paralysie,  et  que  la  ■ 
radiographie  permet  de  rapporter  à  des  fractures 
multiples  du  bassin , survenues  sans  cause  apparente,. 
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Nous  n’insisterons  pas  sur  le  caractère  parti¬ 
culier  que  revêt  le  tabes  chez  cette  malade.  Alors 
que  les  troubles  sensitifs  sont  très  peu  marqués, 
la  coexistence  d’un  rûal  perforant,  d’une  ostéo- 
arthropatliie  du  pied,  de  fractures  multiples 
assignent  à  cette  forme  rme  place  dans  la  variété 
bien  coimue  des  tabes  à  prédominance  trophique. 
Oh  pourrait,  d’ailleurs,  à  ce  propos,  discuter 
chez  cette  malade  la  nature  des  lésions  défor¬ 
mantes  des  doigts’  ;  rhumatisme  chronique  banal, 
rhumatisme  syphilitique,  ou  arthropathies  du 
tabes? 

Nous  croyons  plus  intéressant  de  nous  arrêter 
aux  symptômes  déterminés  par  les  fractures  spon¬ 
tanées  du  bassin. 

En  effet,  devant  cette  femme  manifestement 
tabétique,  qui  racontait  avoir,  dans  l’espace  de 
quelques  jours,  perdu  l’usage  de  la  marche,  chez 
laquelle  l’examen  révélait,  avec  l’absence  de  toute 
paralysie,  une  incoordination  complète,  rh3q)0- 
thèse  d'une  ataxie  aiguë  avait  tout  d'abord  été 
sotdevée,  et  les  réactions  concordantes  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  paraissaient  confirmer 
le  diagnostic  d’une  telle  poussée  évolutive. 

Quand  on  se  reporte  à  l’histoire  du  début 
des  accidents  d'ataxie  aiguë  tabétique,  c’est  bien 
cette  installation  soudaine  des  troubles  de  la 
marche  qu’on  trouve  signalée  dans  tous  les  cas  (i). 
Au  cours  d’un  tabes  à  manifestations  discrètes, 
habituellement  méconnu,  en  quelques  heures  ou, 
au  maximum,  en  quelques  jours,  la  marche 
devient  désordonnée  et  titubante,  et  bientôt 
impossible.  E’ examen  montre,  comme  chez  notre 
malade,  le  contraste  entre  la  force  musculaire 
intacte,  la  sensibilité  à  peine  touchée,  et  l’ataxie 
considérable. 

Dans  notre  cas,  il  a  fallu  la  constatation,  au 
toucher  vaginal,  d’un  rétrécissement  rare  du 
détroit  inférieur  pour  inciter  à  demander  tme 
radiographie,  et  celle-ci  a  révélé  les  lésions 
osseuses. 

En  possession  du  diagnostic  exact,  nous  avons 
repris  plus  attentivement  l’examen  de  notre 
malade  et  cherché  à  préciser  le  mode  de  début  des 
accidents.  Brusquement,  sans  aucun  prodrome 
et  surtout  sans  avoir  subi  aucun  traumatisme, 
sans  se  souvenir  d’être  tombée,  la  malade  remarque 
que  la  cuisse  gauche  est  enflée ,  et,  en  même  temps, 
la  marche,  normale  jusque-là,  devient  soudain 

(i)  Cf.  J.  Decoürt,  Contribution  à  l’étude  des  ataxies 
aiguës.  1,’ataxie  aiguë  tabétique.  Thèse  Paris,  1927. 
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difficile.  Elle  a  l’impression  «  qu’elle  ne  peut  plus 
diriger  sa  jambe  »,  que  la  hanche  gauche,  à 
chaque  pas,  «  se  déboîte  »,  que  «  le  membre  va 
d’un  côté  et  le  corps  de  l’autre  ».  Elle  ne  peut  plus 
descendre  un  escalier,  capable  tout  au  plus  de 
faire  quelques  pas  dans  sa  chambre.  D’enflure 
de  la  cuisse  augmente  avec  les  mouvements, 
pour  disparaître  pendant  la  nuit.  Quelques  jours 
plus  tard,  la  cuisse  droite,  à  son  tour,  augmente  de 
volume,  la  malade  s’en  aperçoit  un  matin  au  réveil, 
essaye  alors  de  se  lever,  mais  s’effondre  aussitôt. 

Ainsi  les  fractures  ont  dû  se  faire  en  plusieurs 
temps  :  d’abord  à  gauche,  gênant  la  marche 
sans  l’empêcher  et  se  complétant  au  bout  de  peu 
de  jours,  l’impotence  devient  alors  absolue. 

Toute  cette  évolution  ne  s’est  accompagnée 
d’aucune  douleur.  Da  position  du  fragment  pubien 
médian,  telle  que  l’indique  le  cliché,  pourrait  laisser 
prévoir  des  troubles  de  la  miction  :  enréahté,  ceux-ci 
sont  apparus  tardivement,  une  semaine  à  peine 
avant  l’entrée  de  la  malade  dans  le  service,  et 
sous  forme  d’une  dysurie  légère. 

En  l’absence  de  la  radiographie,  l’exploration 
minutieuse  du  squelette  ne  permettrait  pas  de 
conclure  à  l’existence  d’une  fracture.  A  l’examen 
en  position  couchée,  l’abdomen  paraît  anorma¬ 
lement  court  par  rapport  au  thorax,  mais  surtout 
la  masse  intestinale,  comme  si  elle  était  soulevée, 
fait  une  forte  saillie  sous  les  parois  latérales, 
amincies  d’ailleurs  à  l’extrême. 

Da  palpation  du  fragment  pubien  ne  fournit  pas 
ae  renseignements  :  elle  est  gênée  par  la  présence 
de  ganglions  inguinaux,  mais  le  fragment  ne 
semble  pas  pouvoir  être  mobilisé.  Par  contre,  le 
résultat  du  toucher  vaginal  est  tout  à  fait  carac¬ 
téristique  :  les  ischions  sont  presque  au 
contact,  le  coccyx  pointe  en  avant  et  le  détroit 
inférieur  est  réduit  à  une  fente  osseuse  qui  admet 
à  peine  le  passage  d’un  doigt.  Ces  diverses  ma¬ 
nœuvres,  de  même  que  la  pression  sur  les  ailes 
iliaques,  l’abduction  forcée  des  cuisses,  etc.,  sont 

bsolument  indolores. 

Nous  avons  cherché  dans  l’étude  de  la  marche 
des  particularités  susceptibles  de  s’appliquer  en 
propre  à  cette  variété  de  lésion  osseuse.  Aussi 
bien,  n’est-il  pas  de  pratique  courante  qu’on 
puisse  faire  marcher  tm  fracturé  du  bassin,  et 
seule  l’analgésie  profonde  tabétique  permit  ici 
cette  épreuve. 

Da  station  debout,  nous  l’avons  dit,  est  impos¬ 
sible.  Quand,  soutenant  la  malade  de  chaque 
côté,  on  la  maintient  dans  cette  position,  on 
voit  la  déformation  pelvienne  qui  s’accentue. 
De  bassin  est  largement  ouvert  en  avant,  les  ailes 
iliaques  écartées  font  saillie;  il  existe  une  ensel- 
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lure  lombaire  très  prononcée  et  le  sacrum  semble 
subluxé  en  arrière. 

Si  la  malade  joint  les  talons,  on  peut  f&ire 
osciller  le  tronc  en  tous  sens  autour  du  bassin. 
Dans  la  marche,  à  chaque  pas,  la  malade  fait 
effort  des  épaules  pour  arracher  la  jambe  du  sol, 
puis  la  taille  se  casse  du  côté  du  membre  qui 
prend  appui,  et  cela  davantage  à  droite  qu’à 
gauche. 

De  plus,  les  jambes  sont  lancées  au  hasard  ;  la 
malade  paraît  avoir  perdu  le  contrôle  des  membres 
inférieurs  qui  oscillent  indifféremment  d’un  côté 
et  de  l’autre. 

Nous  insistons  sur  ce  dernier  caractère,  car,  si 
les  troubles  de  la  coordination  ont  paru,  à  tort, 
au  premier  examen  constituer  toute  la  maladie, 
peut-être  ne  sont -ils  pas  en  réalité  tout  à  fait 
absents  du  tableau  clinique,  dominé  maintenant 
par  la  lésion  osseuse. 

Nous  citerons  ici,  pour  en  rapprocher  notre 
cas,  une  observation  publiée  il  y  a  quelques  années 
par  MM.  Déri  et  Derond  (i).  Il  s'agit  également 
d’une  syphilitique  qui,  brusquement,  un  jour, 
s’affale  au  pied  de  son  Ht  :  tme  impotence  totale 
des  membres  inférieurs  s’est  installée.  Pendant 
vingt  ans,  on  la  tient  pour  une  paraplégique, 
jusqu’à  ce  que  l’examen  attentif,  confirmé  par 
la  radiologie,  vienne  déceler  que  les  troubles 
moteurs  ne  sont  nullement  d’origine  médullaire, 
mais  Ués  à  une  double  arthropathie  tabétique 
des  hanches,  qui,  vingt  ans  plus  tôt,  s’est  révélée 
par  ime  double  luxation.  Ainsi,  dans  ces  deux 
cas,  des  lésions  ostéo-articulaires  ont  pu- simuler 
une  atteinte  des  voies  nerveuses  elles-mêmes. 


Ce  qui  nous  paraît  faire  encore  l’intérêt  de 
l’observation  que  nous  rapportons,  c’est  l’extrême 
rareté  des  fractures  spontanées  du  bassin. 

Nous  en  avons  soigneusement  recherché  des 
exemples  dans  la  littérature  médicale. 

Bouglé,  dans  sa  thèse  (2)  basée  sur  l’étude  de 
57  cas  de  fractures  spontanées  du  tabes,  n’a  pas 
relevé  de  fractures  du  bassin.  De  même  Gui¬ 
chard  □)  n’en  mentionne  aucun  exemple.  Baum, 
dans  son  important  travail  (4),  relève  2  cas  sur 
72  fractures  spontanées.  Tanton  (5)  cite  ceux-ci 

(1)  I,ÉRi  et  Lerond,  Pseudo-paraplésie  par  double  arthro- 
patbie  tabétique  des  haaches  à  début  brusque  (Soc.  méd. 
des  Mp.,  1921,  p.  1551). 

(2)  Th.  Paris,  1896. 

(3)  Th.  Paris,  1910. 

(4)  Deutsche  Zeilschrijt  f.  Chirurgie,  1907,  t.  rXXXIX, 
**  (5)  Article  Fractures,  in  Traité  I,edentu-Delbet. 
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et  fait  mention  d’xm  cas  dû  à  Charcot  que  nous 
n’avons  pas  retrouvé. 

P  Mis  à  part  les  faits  de  lésions  localisées  de  la 
cavité  cotyloïde,  au  cours  des  arthropathies  tabé¬ 
tiques  de  la  hanche,  nous  avons  rassemblé  5  obser¬ 
vations  de  fractures  spontanées  du  bassin. 

Celle  de  Delay  (6)  concerne  une  fracture  delà 
crête  iliaque,  associée  à  une  fracture  du  col 
du  fémur;  les  deux  -fractures  sont  contempo¬ 
raines  et  dues  à  un  traumatisme  peu  important. 

l^a.  tabétique  dont  Kronlein  (7)  a  fait  l’au¬ 
topsie  portait  les  traces  de  sept  fractures  :  col 
du  fémur,  cubitus,  2  fractures  de  l’omoplate, 
3  fractures  du  bassin. 

Dans  l’observation  de  Diebold  (8),  les  troubles 
fonctionnels  tiennent  ime  place  réduite.  Son 
malade,  en  effet,  en  montant  un  escaher,  ressent 
une  douleur  dans  la  hanche  et  souffre  quelques 
jours  ;  deux  mois  plus  tard,  une  sensation  de 
craquement  l’obHge  à  s’arrêter.  Or,  il  y  a  une  frac¬ 
ture  de  l’ischion  qui,  avec  ses  deux  branches 
et  la  branche  inférieure  du  pubis,  est  complè¬ 
tement  détaché  du  bassin.  Malgré  l’absence  de 
consolidation,  il  pourra,  six  mois  plus  tard,  se 
tenir  debout  sans  difficulté. 

De  même,  le  malade  de  Ronlmel  (9),  tabétique 
ancien  avec  crises  viscérales,  éprouve  brusque- 
mentiCn  descendant  du  trottoir,  une  douleur  dans 
la  hanche,  puis  il  demeure  simplement  gêné 
pour  lever  la  jambe  droite  qui  lui  paraît  troj) 
courte.  Chez  lui,  la  lésion  o.sseu.se  consi.ste  en  une 
fracture  de  la  branche  horizontale  du  pubis  et  de 
l’aile  iliaque,  le  trait  de  fracture  atteignant  en 
arrière  l’articulation  sacro-iliaque. 

De  cas  de  Wrede  (10)  est  le  plus  curieux.  Il  .s’agit 
d’une  femme  enceinte  qui,  au  cinquième  mois  de  sa 
grossesse,  éprouve  soudain  des  douleurs  dans  une 
articulation  coxo-fémorale.  EUe  ne  peut  plus 
remuer  la  jambe  du  même  côté,  et  doit  s’aliter, 
incapable  bientôt  de  s’asseoir  dans  son  lit.  Chez 
elle,  le  tabes  est  manifeste  (abolition  des  réflexes, 
pied  tabétique,  etc.,  mais  pas  d’ataxie).  Aux 
lésions  tabétiques  des  os  s’est  ajoutée  sans 
doute,  pour  favoriser  la  fracture,  la  fragüité 
osseuse  propre  à  la  grossesse.  Des  dégâts  sont 
considérables.  C’est  un  véritable  éclatement  du 
bassin  :  la  symphyse  est  déchirée,  le  sacrum 
fortement  porté  en  avant,  les  ailes  iUaques  déje- 

(6)  Lyon  médical,  1904,  p.  59. 

(7)  Correspondenzblait  f.  Schweizer  Aerzte,  1885,  n°  15. 

(8)  Cité  par  Toeppfel,  Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1911, 

(.9)\  Gesellsch.  der  Charité  Aerzte,  7  juillet  1910,  in  Btrl. 
klin.  Wochenschr. 

(10)  Verein  /.  wissertschaft.  Heilk.  su  Kônigsberg,  7mars  1910, 
in  Berl.  klin.  Wochenschr. 
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tées  en  dehors,  la  tête  du  fémur  luxée  à  gauche 
en  avant,  à  droite  en  arrière.  Eu  même  temps, 
arthropathie  à  type  atrophique  de  la  hanche 
gauche  et  proliférations  osseuses  qui  font  saillie 
dans  je  petit  bassin. 

Ty’auteur  formulait  un  pronostic  assez  sombre 
et  allait  jusqu’à  envisager  une  intervention  san¬ 
glante  pour  remettre  en  place  et  suturer  les 
fragments  disloqués  ! 

D’aiUeurs,  il  est  difScile  de  porter  un  pronostic 
d'ensemble,  puisque  nous  voyons,  dan.s  quelques 
cas,  la  marche  demeurer  possible  malgré  d’im¬ 
portantes  lésions.  Bt  ce  n’est  pas,  cUniquement,  le 
fait  le  moins  singulier  à  retenir  de  l’étude  de  ces 
observations,  que  cette  intégrité  ;  fonctionnelle 
relative,  opposée  —  caractère  du  reste  habituel 
des  fractures  tabétiques  — ^  à  la  gravité  et  à  l’éten¬ 
due  du  délabrement  osseux. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  culture  du  sang  in  vitro. 

La  ctilture  in  vitro  de  globules  blancs  de  lapin  a  montré 
à  V.  BiscBGWE  (Bollettino  dette  scienze  mediche,  Bologne, 
septembre-octobre  1929)  que,  sitôt  après  le  dépôt  sur 
le  milieu  des  fragments  de  plasma  coagulé  contenant  les 
globules,  on  constatait  la  migration  des  trois  sortes  de 
leucocytes  :  granulocytes,  monocytes,  lymphocytes.  Ce 
sont  les  granulocytes  qui  émigraient  les  premiers,  mais, 
après  un  temps  plus  ou  moins  court,  üs  dégénéraient  et 
disparaissaient  de  la  culture.  Les  monocytes,  au  con¬ 
traire,  se  transformaient  en  grosses  cellules  activement 
amœboïdes  et  phagocytaires,  englobant  des  grains  de 
rouge  neutre  ;  ces  cellules  avaient  donc  finalement  tous 
les  caractères  des  macrophages.  Ces  macrophages 
donnaient  naissance,  dans  de  rares  cas,  à  de  grandes 
cellules  géantes  polynucléaires,  dans  la  plupart  des  cas 
à  des  cellules  allongées,  véritables  fibroblastes  que  des 
repiquages  successifs  permettaient  d’obtenir  en  culture 
pure.  Quant  aux  lymphocytes,  les  uns  dégénéraient  et 
mouraient,  les  autres  subissaient  des  modifications  évo¬ 
lutives  analogues  à  celles  des  monocytes.  J  amais  l’auteur 
n’a  observé  de  différenciation  des  lymphocytes  les  rap¬ 
prochant  de  la  série  granuleuse. 

Jean  Lereboueeei'. 

L’antigène  méthylique  dans  le  traitement 
de  la  tuberculose  pulmonaire. 

O.  Mendes  {It  Policlinico,  sez.  pratica,  17  mars  1930) 
a  traité  six  malades  atteints,  de  tuberculose  pulmonaire 
par  l’antigène  méthylique  préparé  par  Nègre  et  Boquet  ; 
il  emploie  la  technique  suivante  :  première  injection 
d’un  quart  de  centimètre  cube  d’antigène  dilué,  puis 
injections  à  doses  croissantes  (1/2,  3/4,  i  centimètre 
cube)  d’antigène  dilué,  puis  d’antigène  pur,  en  répétant 
chaque  dose  au  moins  quatre  fois  et  en  pratiquant  en 
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moyenne  deux  injections  par  semaine  ;  il  a  prolongé  le 
traitement  pendant  plusieurs  mois.  Grâce  à  ce  traite¬ 
ment,  qu’il  a  trouvé  absolument  iuoffensif,  il  a  observé 
dans  les  six  cas  une  notable  amélioration  de  l’état  général 
et  local  et  dans  quatre  cas  la  disparition  des  signes  phy¬ 
siques  de  la  lésion.  Dans  deux  cas  l’examen  de  l’expecto¬ 
ration  devint  négatif  à  la  suite  du  traitement.  L’antigène 
méthylique  semble  donc  à  l’auteur  une  méthode  sus¬ 
ceptible  de  rendre  des  services  appréciables  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Prophylaxie  de  la  scarlatine  par  le  sérum 
de  convalescents. 

F.-M.  MeadER  (The  Journ.  of  the  Americ.med.  Assoc., 
ler  mars  1930)  a  injecté  à  450  sujets  ayant  été  en  contact 
avec  des  scarlatineux  7“o,5  de  sérum  de  convalescents 
de  scarlatine  depuis  moins  d’un  an  ;  ce  sérum  était  admi¬ 
nistré  au  plus  tard  six  mois  après  avoir  été  prélevé.  L’au¬ 
teur  a  observé  que  2,9  p.  100  des  malades  ayant  reçu 
du  sérum  furent  atteints  de  scarlatine,  alors  que  dans  un 
groupe  analogue  de  malades  n’ayant  pas  reçu  de  sérum, 
la  proportion  des  cas  de  scarlatine  fut  de  12,8  p.  100. 
Il  semble  donc  qu’environ  85  p.  100  des  enfants  furent 
protégés  de  la  scarlatine  par  le  sérum.  L’immunité 
conférée  par  le  sérum  ne  dure  vraisemblablement  guère 
plus  de  trois  ou  quatre  semaines.  Cette  méthode  de  pro¬ 
phylaxie  est  surtout  utile  pour  les  jeunes  enfants  qui  ont 
été  récemment  en  contact  avec  un  scarlatineux  ou  pour 
les  infirmes  ;  elle  a  permis  de  faire  avorter  des  épidémies 
de  scarlatine,  à  l’hôpital  et  dans  diverses  institutions. 

JEAN  LERKBOUEEET. 

Contribution  à  l’étude  des  tumeurs  du  pou¬ 
mon  et  en  particulier  du  sarcome  primitif. 

Considérées  longtemps  comme  rares,  les- tumeurs  du 
poumon  deviennent  de  plus  en  plus  fréquentes  depuis 
qu'on  commence  à  les  mieux  connaître.  Les  sarcomes 
restent  cependant  une  exception,  à  tel  point  que  certains 
auteurs  n’en  admettent  pas  l’existence  ;  il  semble 
bien  cependant  à  V.  SERRA  (Il  Policlinico,  sez.  medica, 
mars  1930)  qu’il  s’agissait  de  cette  variété  de  tumeur 
dans  le  cas  dont  il  rapporte  en  détaü  l’observation  cli¬ 
nique  et  anatomo-pathologique.  A  propos  de  ce  cas,  il 
reprend  la  question  des  cancers  du  poumon.  Ce  sont,  dit- 
il,  les  épithéliomas  qui  sont  les  plus  fréquents,  et  les  sar¬ 
comes,  exceptionnels,  sont  généralement  fuso-ceUulaires; 
l’homme  est  plus  souvent  atteint  que  la  femme,  sans  que 
l’âge  ait  d’influence  sur  cette  fréquence.  Il  n’existe  pas 
de  signes  pathognomoniques  du  cancer,  et  la  clinique 
seule  ne  permet  pas  le  diagnostic  entre  sarcome  et  épi- 
thélioma  ;  des  recherches  cytologiques,  radiologiques  et 
si  possible  bronchoscopiques  compléteront  fort  utilement 
l’examen.  La  présence  d’un  exsudât  pleural  hémorra¬ 
gique  est  fréquente, mais  n’est  pas  constante;  la  présence 
de  cellules  tumorales  dans  cet  exsudât  ou  dans  l’ex¬ 
pectoration  permet  un  diagnostic  de  certitude,  mais  elle 
peut  manquer.  Une  fois  posé  le  diagnostic,  le  devoir  du 
médecin  est  de  montrer  le  malade  au  chirurgien  ;  on 
connaît,  en  effet,  quelques  cas  où  l’intervention  a  sauvé 
le  malade.  Si  la  tumeur  est  inopérable,  il  faudra  tenter 
la  radiothérapie,  mais  ne  l’employer  qu’avec  la  plus 
grande  prudence. 

JEAN  LbreboueEET. 


ACTUALITES  MEDICALES 


Quelques  symptômes  typiques  de  la  maladie 
de  Barlow. 

En  dix-sept  mois,  A.  Pena  Chavarria  a  pu  réunir 
six  observations  de  scorbut  infantile  à  San  J  osé  de  Costa- 
Rica  et  il  suppose  que  nombre  de  cas  restent  méconnus 
parce  qu’ils  s’écartent  de  la  symptomatologie  classique» 
Il  rappelle  les  causes  du  scorbut  infantile  et  énumère  les 
éléments  essentiels  du  diagnostic  :  régime  alimentaire 
défectueux  ;  manifestations  douloureuses  et  hémorra¬ 
giques  ;  symptômes  radiographiques  ;  efiScacité  remar¬ 
quable  du  jus  d’oranges,  véritable  traitement  spécifique. 

La  cjouleur  des  membres  lui  paraît  reconnaître  une 
autre  cause  que  l’hématome  sous-périosté,  puisqu’elle 
disparaît  très  rapidement  après  l’institution  du  traite¬ 
ment,  alors  que  l’hématome  reste  encore  visible  sur  la 
radiographie  ;  des  lésions  de  polynévrite  paraissent  pro¬ 
bables.  La  radiographie  est  très  importante  pour  le 
dlagnosfic  ;  les  altérations  osseuses  peuvent  se  recon¬ 
naître  avant  l’apparition  des  signes  cliniques  :  la  lésion 
est  caractérisée  par  une  atrophie  partielle  de  l’os  et 
surtout  par  une  zone  claire  plus  ou  moins  étendue, 
du  scorbut  des  auteurs  nord- américains,  située  immédiate¬ 
ment  au-dessous  de  la  ligne  diaphyso-épiphysaire  et 
contrastEint  nettement  avec  le  bord  épiphysaire  générale¬ 
ment  plus  ossifié  que  normalement.  L’hémorragie  sous- 
périostée  n’est  généralement  visible  qu’en  période  de 
résorption  (Revista  medica  Latino-Americana,  déc.  1929). 

JEAN  Feetjry. 

Troubles  humoraux  dans  les  états  chirur¬ 
gicaux  aigus  hypotenslfs. 

Selon  P.  DomënEch  Aesina  [Revista  medica  de  Barce- 
lona,  octobre  1929),  péritonites,  occlusion  intestinale  et 
pancréatites  aiguës  ont  un  trait  clinique  commun  ; 
l’hypotensionpersistante.  Différentes  expériencesprouvent 
que  cette  hypotension  ne  peut  être  attribuée  ni  à  un 
trouble  fonctionnel  du  coeur,  ni  à  une  chute  du  tonus 
vaso-moteur  ;  les  troubles  cardiaques  ou  vaso-moteurs 
devant  alors  être  considérés  comme  des  phénomènes 
secondaires  consécutifs  à  l’anémie  bulbaire.  Par  contre,  il 
existe  une  réduction  du  volume  du  sang,  déjà  notée  par 
■Dade  et  Laidlaw,  qui  peut  expliquer  l’h3rpotension 
Quant  aux  modifications  chimiques  du  sang,  elles  varient 
dans  les  occlusions  intestinales  basses  ou  hautes  :  dans 
l’occlusion  haute,  on  trouve  une  baisse  importante  du 
chlore,  et  une  augmentation  de  la  réserve  alcaline  et  du 
sodium  ;  dans  l’occlusion  basse,  le  chlore  baisse  aussi, 
le  sodium  tend  à  baisser,  la  réserve  alcaline  ne  varie 
guère.  Dans  tous  les  cas,  l’azote  non  protéinique  est 
augmenté.  La  péritonite  expérimentale  révèle  des  alté¬ 
rations  semblables  à  celles  de  l’occlusion  basse  ;  il  e.xiste 
ime  parfaite  correspondance  entre  le  taux  du  chlore 
sanguin  et  l’état  général  de  l’animal.  Le  chlore  tissidaire 
est  dans  tous  les  cas  notablement  abaissé. 

Dans  le  choc  histaminique  expérimental,  on  trouve 
de  même  une  forte  hypotension,  une  diminution  du 
volume  du  sang,  une  diminution  du  sodium  et  de  la 
réserve  alcaline,  une  augmentation  de  l’azote  non  pro¬ 
téinique..  Le  taux  du  chlore  est  peu  modifié  (l’auteur 
l’interprète  comme  une  diminution,  puisqu’il  n’augmente 
pas  alors  que  le  sang  s’est  concentré).  Les  viscères  sont 
très  congestionnés,  les  téguments  étant  par  contre  très 
pâles  et  anémiés  au  point  qu’on  n’y  peut  pas  prélever 
de  sang  capillaire.  L’intestin  est  rempli  de  liquide  riche 
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en  chlore.  Ainsi  les  altérations  humorales  et  la  réduction 
du  volume  sanguin  s’expliqueraient  par  une  forte  hyper¬ 
sécrétion  des  glandes  digestives  ;  l’hypotension  succède 
à  la  réduction  du  volume  du  sang,  «le  cœur  galopant 
après  la  masse  sanguine  qui  se  perd  par  les  vaisseaux 
abdominaux  ». 

Ces  points  communs  entre  le  choc  histaminique  et  les 
syndromes  abdominaux  aigus  hypotensifs  permettent 
peut-être  d’entrevoir  leur  pathogénie.  I/a  similitude  des 
différents  états  pathologiques  :  occlusion  haute  et  basse, 
péritonite,  pancréatite,  invite  à  les  traiter  tous  avec  la 
méthode  de  chloruration  qui  a  donné  tant  de  succès  dans 
l’occlusion  intestinale  haute.  JEan  Feëxjry. 

Le  pronostic  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Ce  problème,  qui  sc  pose  si  souvent  en  clinique  jour¬ 
nalière,  est  des  plus  difificiles  à  résoudre.  jACpUBtIN 
(Journal  médical  français,  octobre  1929)  juge  que,  malgré 
la  complexité  des  facteurs  qui  ^interviennent  dans  le 
pronostic  de  la  tuberculose,  il  existe  malgré  tout  des 
données  assez  solides  pour  qu’on  pui.sse  dans  bien  des  cas 
étayer  des  présomptions  sur  l’avenir  du  malade.  On 
devra  pratiquer  un  examen  complet  et  méthodique  qui 
comprendra  en  premier  lieu  l’étude  de  l’état  local  des 
lésions  pulmonaires  :  le  siège  (uni  ou  bilatéralité  dont 
l’importance  est  devenue  primordiale  avec  la  collapso- 
thérapie),  l’étendue  et  surtout  le  type  lésionnel.  Les 
lésions  fibreuses  sont  d’tm  pronostic  relativement  favo¬ 
rable  et  s’opposent  à  la  tuberculose  caséifiante  (pneu¬ 
monie  et  broncho-pneumonie  caséeuse)  à  marche  rapide 
qu’il  ne  faudra  pas  confondre  avec  certaines  poussées 
congestives  curables.  Mais  la  plupart  du  temps  on  a 
affaire  à  des  formes  mixtes  dites  fibro-caséeuses,  dont  la 
gravité  est  beaucoup  plus  difficile  à  apprécier.  On 
s’appuiera  alors  non  seulement  sur  l’état  local  des  lésions, 
mais  aussi  .sur  l’ensemble  des  symptômes  fonctionnels 
et  généraux.  A  ce  sujet,  JacqueUn  attire  l’attention  sur 
certaines  formes  subfébriles  dont  l’évolution  est  cepen¬ 
dant  fatale  à  bref  délai,  ce  qui  montre  que  même  les 
signes  importants  comme  la  température  demandent  à 
être  discutés.  L’état  des  différentes  fonctions  viscérales, 
digestive  et  hépatique  en  particulier,  entrent  en  ligne  de 
compte  de  même  que  le  psychisme  et  le  degré  d’émotivité 
du  malade.  L’étude  du  terrain  sur  lequel  évolue  la  tuber¬ 
culose  n’est  pas  moins  intéressante  pour  le  pronostic, 
certains  sujets  étant  beaucoup  plus  réceptifs  que  d’autres 
du  fait  de  leur  race,  de  leur  hérédité  (importance  des 
infections  massives  survenues  dès  l’enfance)  et  aussi  de 
leur  constitution  morphologique  ;  certains  types  réalisant 
le  status phthisicusd.eaaxi.te:ms  anciens  semblent  nettement 
prédisposés  aux  formes  graves.  La  présence  de  manifesta¬ 
tions  de  tuberculose  atténuée  dans  les  antécédents  (adé¬ 
nites  cervicales,  spina  veniasa)  constituent  plutôt  des 
éléments  de  pronostic  favorables.  Mais  le  terrain  peut 
•être  modifié  par  certaines  conditions  intercurrentes 
(grossesse,  insuffisance  hépatique,  maladies  anergisantes, 
interventions  chirurgicales,  etc.)  qui  viennent  transformer 
l’évolution  des  lésions. 

On  s’appuiera  également  sur  les  examens  de  labora¬ 
toires  :  cuti-réaction,  réaction  de  fixation,  de  sédimen¬ 
tation,  examen  des  crachats,  mais  leurs  résultats  ont  bien 
moins  de  valeur  que  les  signes  cliniques. 

Enfin  le  pronostic  sera  éminemment  variable  selon 
qu’on  pourra  ou  non  utiliser  certaines  méthodes  théra¬ 
peutiques,  en  particulier  la  collapsothérapie. 
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Ainsi,  en  pesant  cliaque  argument,  on  cherchera  à 
établir  un  pronostic  que  pourra  d’ailleurs  venir  boule¬ 
verser  un  accident  imprévisible,  mais  qui  n’en  garde 
pas  moins  une  valeur  relative. 

S.  VlAfcARD. 

De  l’endocardite  typhique. 

A  l’atteinte  si  fréquente  du  muscle  cardiaque  au  cours 
de  la  fièvre  typhoïde,  il  est  habituel  d'opposer  l’intégrité 
des  séreuses  péricardique  et  endocardique.  ChaliER  et 
Passa  (Progrès  médical,  22  février  1930),  à  l’occasion  de' 
deux  cas  par  eux  observés,  reprennent  l’étude  de  l’endo¬ 
cardite  typhique. 

La  preuve  de  son  existence  est  irrévocablement  établie 
par  les  constatations  anatomiques  dont  les  auteurs  ont 
pu  relever  13  cas  dans  la  littérature.  Le  siège  habituel 
est  la  valvule  mitrale  ;  dans  trois  cas  il  y  avait  en  même 
temps  atteinte  des  valvules  sigmoïdes,  dans  trois  autres 
cas  atteinte  de  la  trlcuspide.  L'aspect  des  lésions  reproduit 
les  divers  types  anatomiques  de  l’endocardite  aiguë  : 
granuleuse,  verruqueuse,  végétante  et  ulcéro- végétante. 
Les  deux  premières  variétés,  susceptibles  de  guérison, 
paraissent  plus  fréquentes  que  les  deux  autres,  toujours 
mortelles.  L’association  avec  la  péricardite  est  rare. 
La  myocardite  fait  habituellement  défaut. 

Au  point  de  vue  bactériologique,  il  semble  que  l’on  ait 
souvent  affaire  à  des  microbes  d’infection  secondaire, 
pyogènes  banaux  ;  mais  il  reste  certain  que  le  bacille 
d'Eberth  seul  fut  eu  cause  dans  un  certain  nombre  de 

La  symptomatologie  à  la  phase  aiguë  manque  de 
netteté,  sauf  pour  les  formes  infectieuses  compliquées 
d’embolies.  Habituellement  les  signes  cardiaques  observés 
sont  rapportés  à  la  myocardite.  On  ne  pense  à  l’endocardite 
que  dans  les  cas  où  l’on  assiste  à  l’apparition  du  souffle, 
à  son  renforcement  progressif  les  jours  suivants,  avec  une 
propagation  suffisamment  lointaine,  mais  c’est  une  éven¬ 
tualité  très  rare. 

Le  pronostic  est  grave,  soit  qu’elle  entraîne  par  elle- 
même  une  issue  fatale,  soit  que  la  mort  relève  d’un  état 
typhique  particulièrement  «évère. 

L'évolution  se  fait  selon  trois  modalités  : 

Dans  les  /ormes  infeclieuses,  on  note  de  grands  accès 
fébriles,  la  courbe  de  température  montre  des  oscillations 
en  clocher  au  lieu  du  plateau  habituel.  Un  souffle  Intense 
est  habituellement  perçu,  mais  le  .signe  clinique  le  plus 
sûr  est  l’embolie. 

Les  formes  latentes,  au  contraire,  constituent  des  décou¬ 
vertes  d’autopsie. 

Enfin,  il  existe  une  forme  évoluant  vers  l’endocardite 
chronique.  Il  s’agit  là  de  faits  très  rares,  dont  beaucoup 
sont  discutables,  et  on  ne  peut  systématiquement  conclure 
à  la  nature  typhique  de  l’endocardite  chez  tous  les 
malades  atteints  de  lésions  valvulaires  et  qui  ont 
des  antécédents  de  dothiénentérie.  Les  auteurs  con¬ 
cluent  en  disant  qu’il  reste  légitime  de  faire  à  la 
typhoïde  une  place  dans  l’étiologie  des  cardiopathies 
valvulaires  chroniques,  mais  à  condition  que  ce  soit  tout 
à  fait  à  l’arrière-plan. 

S.  VlAI,ARU. 

Thymus  et  tuberculose. 

G.  Amorino  (Endocrinologia  e  patologia  costituzio- 
nale,  décembre  1929)  a  étudié  du  point  de  vue  anatomo-' 


26  Avril  iç^O’ 

pathologique  les  rapports  entre  thymus  et  tuberculose. 
La  tuberculose  du  thymus  est,  dit-il,  très  rare  par  rap¬ 
port  à  toutes  les  autres  tuberculoses  viscérales  ;  cette 
rareté  peut  être  due  à  deux  facteurs,  tm  facteur  méca¬ 
nique,  la  rareté  relative  du  tissu  rétriculo-endothélial 
dans  cet  organe,  et  un  facteur  biochimique,  le  mode  de 
défense  spécial  qu'exerceraient  les  hormones  thymiques. 
Dans  les  états  thymiques  (thymico-lymphatique  et  thy¬ 
mique  pur),  contrairement  à  ce  qui  s’observe  dans  les 
états  lymphatiques  simples,  la  tuberculose  est  rare.  Ces 
données  (à  condition  de  considérer  les  états  thymiques 
comme  des  formes  d’hyperth3'misme  et  non  de  dysthy- 
misme)  amènent  à  penser  qu’une  telle  hyperfonction 
glandulaire  pourrait  être  favorable  à  l’organisme  dans 
la  défense  de  l’infection  spécifique  :  d’où  le  concept  d’un 
antagonisme  relatif  entre  fonction  thymique  et  tuber¬ 
culose.  Le  mécanisme  biochimique  par  lequel  le  thymus 
influencerait  le  processus  tuberculeux  se  trouverait  dans 
les  hormones  thymiques  et  en  particulier  dans  celles 
qui  règlent  le  métabolisme  du  calcium. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

L’agranulocytose  au  cours  du  traitement 
antisyphilitique. 

Les  cas  d’agranul.ocytose  au  cours  du  traitement  anti- 
syphilitique  publiés  ces  dernières  années  sont  relative¬ 
ment  nombreux  (28  observations)  ;  Ch.  AubErtin  et 
R.  Lévy  (Annales  de  médecine,  février  1930)  les  ont  rele- 
v^és  et  leur  consacrent  une  étude  d’ensemble.  Tout  en 
notant  le  nombre  assez  important  de  ces  cas,  ils  remar¬ 
quent  que  la  fréquence  de  l’agranulocytose  est  minime, 
étant  donnée  l’extrême  diffusion  du  traitement  antisy- 
phUitique  ;  la  médication  en  cause  est  le  plus  souvent 
un  arsénobenzène,  plus  rareinent  l’acétylarsan  ou  le 
bismuth  :  quant  à  la  date  d’apparition  des  accidents  par 
rapport  aux  injections  provocatrices,  elle  est  des  plus 
variable  ;  il  en  est  de  même  du  mode  de  début  qui  peut 
être  brutal  ou  progressif.  On  peut  distinguer  plusieurs 
tj'pes  d’agranulocytose  :  agranulocytose  pure  qui  réalise 
le  tableau  clinique  et  hématologique  décrit  par  Schultz 
(état  infectieux  avec  lésions  bucco-pharyngées  à  tjrpe 
nécrotique,  leucopénie  très  accentuée  avec  disparition 
quasi  complète  des  éléments  granuleux,  absence  d’alté¬ 
rations  anémiques,  de  signes  de  diathèse  hémorragique, 
d'éléments  pathologiques  dans  le  sang  circulant)  ; 
formes  associées  à  un  syndrome  hémorragique  ou  à  une 
anémie  avec  syndrome  hémorragique  ;  enfin  formes 
frustes  qui  sont  plus  des  h3rpopolynucléoses  que  des  agra- 
nulocytoses.  La  gravité  du  syndrome  semble  en  rapport 
direct  moins  avec  les  troubles  associés  qu’avec  le  degré 
plus  ou  moins  étendu  de  la  carence  granulocytaire.  Quant 
à  l’étiologie  du  syndrome,  s’il  est  certain  que  les  médi¬ 
cations  antisyphllltîques  jouent  le  rôle  essentiel,  il  est 
difficile  de  préciser  dans  quelles  conditions  elles  provoquent 
l’agranulocytose  ;  la  question  de  dose  semble  pouvoir 
être  mise  hors  de  cause,  et  il  semble  qu’il  faille  plutôt 
incriminer  une  prédisposition  individuelle  ou  une  dimi¬ 
nution  passagère  de  la  résistance  des  sujets  ;  enfin  le 
rôle  de  la  syphilis  elle-même,  tout  en  ne  pouvant  être 
rejeté  absolument,  semble  devoir  être  considéré  comme 
secondaire. 

J  EAN  LEREBOUEEET. 
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comportant  un  facteur,  accessoire  ou  fondamental, 
d’ordre  hypophysaire  ou  infundibulo-tubérien,  s’est 


HYPOPHYSE  ET 
INFUNDIBULO=.TUBER  EN  1930 


F.  RATHERY  et  P.  MOLLARET 


Ea  revue  générale  de  cette  année  sera  consacrée 
à  l’endocrinologie.  Nous  avons  pensé  qu’il  serait 
intéressant  de  choisir  parmi  les  glandes  vasculaires 
sanguines  celle  qui  avait  été  l’objet  du  plus  grand 
nombre  de  travaux  dans  ces  dernières  années  et 
sur  laquelle  se  sont  concentrées  les  principales  dé¬ 
couvertes. 

Nous  entreprendrons  donc  l’étude  du  rôle  normal 
et  des  troubles  pathologiques  dépendant  de  l’hy¬ 
pophyse  et  de  la  région  infundibulo-tubérienne. 

Il  pourrait  peut-être  sembler  exagéré  de  consacrer 
cette  revue  à  ce  seul  sujet.  En  réalité,  il  est  facile 
de  justifier  la  nécessité  d’une  telle  étude  d’ensemble, 
car,  en  1926  et  en  1929,  trois  pages  seulement  men¬ 
tionnèrent  quelques-uns  des  nombreux  faits  nou¬ 
veaux  s’y  rapportant. 

Il  apparaît  de  plus  en  plus  —  et  cette  notion  domi¬ 
nera  d’ailleurs  toutes  ces  pages  —  que  l’hypophyse 
et  l’infundibulo-tuber  constituent  un  complexe 
à  inter-réactions  multiples,  et  ayant  une  certaine 
unité  d’ensemble.  Ees  tendances  antérieures  étaient 
plutôt  exclusives,  et  l’on  s’efforçait  tout  à  tour  de 
dépouiller  entièrement  l’un  des  deux  organes  au 
profit  de  l’autre.  A  cet  antagomisne  rigoureux  se 
substitue  peu  à  peu  une  vue  synthétique  admettant 
au  contraire  une  série  de  synergies  fonctionnelles 
du  plus  haut  intérêt. 

Une  telle  conception  semble  devoir  être  beaucoup 
plus  féconde,  et  elle  permet  en  particulier  de  com¬ 
prendre  les  variations  si  fréquemment  observées 
quand  on  passe  d’une  espèce  à  une  autre. 

Ee  nombre  des  fonctions  dépendant  en  totalité 
ou  en  partie  de  l’activité  de  ce  système  est  mainte¬ 
nant  considérable  : 

Croissance,  morphogenèse  et  métamorphose  ; 

Développement  sexuel  primaire  et  secondaire  ; 

Métabolisme  de  l’eau,  de  certains  sels,  des  glucides, 
des  lipides  même  ; 

Influence  sur  l’oxydation  cellulaire,  sur  les  fibres 
lisses  (tube  digestif,  vaisseaux,  utérus...)  ; 

Influence  sur  le  métabolisme  basal  et  l’action 
dynamique  spécifique,  etc. 

E’anatomie  macroscopique,  ainsi  que  l’histolo¬ 
gie  de  la  glande  et  des  territoires  nerveux  adjacents, 
ont  fait  l’objet  de  nombreuses  publications,  et  nous 
verrons  en  particulier  qu’on  a  récemment  décrit 
des  dispositions  propres  à  certaines  espèces  et  suscep¬ 
tibles  d’être  utilisées  pour  les  recherches  des  physio¬ 
logistes. 
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fortement  accru.  Ea  majorité  d’entre  eux  appartient 
précisément  au  groupe  des  maladies  de  la  nutrition 
et  le  clinicien  ne  peut  que  tirer  le  plus  grand  profit 
des  acquisitions  nouvelles  •  concernant  : 

Ee  diabète  insipide  ; 

Ee  diabète  sucré  ; 

E’acromégalie  ; 

Ee  gigantisme,  l’infantilisme  et  le  nanisme  hypo¬ 
physaire  ; 

Certaines  dysménorrhées  et  certains  troubles  de 
la  sécrétion  mammaire,  etc. 

Certains  facteurs  étiologiques  occupent  mainte¬ 
nant  dans  la  pathologie  humaine  correspondante  une 
place  qui,  pour  tardive  qu’elle  soit,  est  de  première 
importance.  I,e  rôle  des  processus  infectieux  tel 
que  celui  de  l’encéphalite  épidémique  est  défini¬ 
tivement  admis.  Plus  spéciale  peut-être  est  la 
notion  de  la  fréquence  des  tumeurs  de  cette 
région,  et  nous  insisterons  en  particulier  sur 
une  variété  de  grand  intérêt,  les  tumeurs  de 
la  poche  de  Rathke.  Des  observations  corres¬ 
pondantes  se  sont  multipliées  l’année  dernière, 
et  il  importe  de  savoir  que  les  progrès  de  la 
neuro-chirurgie  permettent  de  plus  en  plus  fréquem¬ 
ment  d’en  obtenir  la  guérison  radicale.  Ees  belles 
séries  opératoires  de  De  Martel  et  de  Clovis  Vincent 
en  ont  fait  la  démonstration  en  France. 

Ee  nombre  considérable  des  travaux  analysés 
au  cours  de  cet  article  prouvera  suffisamment  l’im¬ 
portance  actuelle  attribuée  par  le  chercheur  à  ce 
domaine.  Ces  références  mises  à  la  disposition  du 
médecin  lui  seront  peut-être,  espérons-nous,  de 
quelque  intérêt  matériel. 

Des  techniques  opératoires  nouvelles  ont  été  données 
par  quelques  auteurs  :  Ogata  et  Nishimura  (i)  ont 
décrit  l’hypophysectomie  par  voie  orbitaire  chez 
le  pigeon.  Houssay  et  ses  élèves  ont  précisé  les  tech¬ 
niques  applicables  au  chien,  et  créé  celles  destinées 
au  crapaud.  Une  nouvelle  voie  d’abord  a  été  indiquée 
chez  le  lapin  par  Fee  et  Parkes  (2)  qui  utilisent 
la  décérébration  partielle  et  l’effondrement  de  la  paroi 
antérieure  de  la  selle  turcique. 

Nous  tenons  enfin,  avant  d’aborder  le  détail  de  cette 
étude,  à  citer  quelques  travaux  d'ensemhle  récents, 
dont  la  connaissance  nous  paraît  fondamentale  ; 

Ee  livre  de  Penau,  Simonnet  et  Blanchard  {3)  ;  ) 

Ea  monographie  de  di  Guglielmo  ; 

E’article  de  Roussy  et  Goumay  dans  le  Traité  de  1 
physiologie  (tome  IV,  1928),  et  l’exposé  des  titres  I 
e.t  travaux  de  Roussy  (Paris  1929)-  1 

(1)  H.  Og.it.a.  et  Rishimuk.'V,  Nouvelle  méthode  de 
l’extirpation  de  l’hypophyse  chez  le  pigeon  {Endocrin.,  1927, 
septembre-octobre,  p.  456). 

(2)  A.-R.  Fee  et  A. -S.  Parkes,  Studies  ou  ovulation 
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Trois  congrès  difEérents  avaient  consacré  un  de 
leurs  rapports  à  cette  question.  Au  Congrès  des  gyué- 
cologistes  et  obstétriciens  de  langue  française 
(Bruxelles,  1929),  rapport  entre  l’iiypophyse  et  les 
organes  génitaux  de  la  femme,  par  M.  Broulia  et 
J. -T.  Wodon. 

A  la  XXXI®  Assemblée  de  la  Société  suisse  de 
neurologie,  rapport  de  A.  Gigon  sur  la  pathologie  et 
la  clinique  de  l’hypophyse  (i). 

A  la  première  réunion  de  la  Société  polonaise  de 
neurologie,  un  rapport  de  Bregmann  sur  les  affections 
des  centres  nerveux  en  relation  avec  les  troubles  des 
glandes  endocrines  (2). 

Nous  mettrons  encore  hors  de  pair  les  mémoires 
de  Tawrence  et  Rowe  (3),  de  Biedl  (4),  pour  l'homme  ; 
de  Koster  et  Geesink  pour  le  chien  (5),  de  Houssay  et 
Giusti  (6)  pour  le  crapaud. 


AHATOMIE 

Hypophyse.  —  Peu  de  travaux  ont  été  consacrés 
à  l'anatomie  de  cet  organe.  Ta  constitution  générale 
définitivement  admise  sera  rappelée  brièvement  : 

Te  lobe  antérieur  ou  pars  glandularis  est  limité 
en  arrière  par  la  fente  intraglandulaire,  souvent 
réduite  à  une  série  de  fentes  ou  de  lacunes. 

Ta  pars  intermedia  constitue  cette  partie  du  lobe 
antérieur  qui  borde  la  fente  intraglandulaire,  partie 
semblant  se  métamorphoser  au  contact  du  lobe 
postérieur.  Hile  projette  parfois  dans  la  fente  un  pro¬ 
longement  :  le  cône  de  Wulzen.  Cette  disposition 
.  explique  que  la  dissection  courante  la  laisse  solidaire 
du  lobe  postérieur  (détail  important  au  point  de  vue 
opothérapique).  Rassmüssen  (7)  a  précisé  chez 
l’homme  la  morphologie  de  cette  portion. 

Ta  pars  tuheralis,  autre  partie  du  lobe  antérieur, 
le  prolonge  en  avant  autour  de  la  tige  pituitaire. 
Hile  est  également  métamorphosée  par  la  pénétration 
d’importants  vaisseaux  méningés  et  choroïdiens. 
Sa  disposition  montre  de  même  combien  son  abla¬ 
tion  est  délicate,  car  elle  ne  peut  être  complète  qu’au 
prix  d'une  lésion  constante  du  tuber. 

Te  lohe  postérieur  ou  pars  nervosa  se  prolonge 
directement  par  la  tige  pituitaire  qui  en  fait  une  dé¬ 
pendance  de  la  paroi  du  troisième  ventricule.  Ta 

1(1)  In  Schw.  Arch.  f.  Neurol,  uni  Psych.,  XXIV  11“ 
74.  p.  53. 

(2)  lu  Revue  franç.  d’cndocrin.,  1929,  n®  5,  p.  353-98. 

(3)  CH. -H.  Taweence  et  A.-W.  Rowe,  Studies  of  the 
endocrin  glands.  II.  Pituitary  [Endocrin.,  1928,  n°  3,  p.  245- 
,328). 

(4)  A.  Biedi,,  Die  Funktionnelle  Bedeutung  der  einzel- 
uen  Hypophysenanteille  {Endokr.,  1929,  t.  III,  p.  241-255). 

(5)  S.  Koster  et  A.  Geesinic,'  Experimentelle  Unter- 
sudliung  der  Hypopliysenfunktion  beim  Hunde  (Pjlug. 
Archiv,  1929,  t.  CCXXn,  p.  293-327  et  CCXXIV,  p.  212-16). 

(6)  B. -A.  Houssay  et  T.  Giusti,  Tes  fonctions  de  l’hy¬ 
pophyse  et  de  la  région  infundibulo-tubérienne  chez  le 
crapaud  (C.  R,  Soc.  biol.,  1929,  CI,  p.  935-938). 

(7)  Rassmüssen,  The  morphology  of  pars  iutermedia 
of  the  human  h^pphysis  (Endocr.,  1928,  mars-avril,  p.  129). 
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cavité  de  celui-ci  peut  se  prolonger  plus  ou  moins 
dans  la  tige. 

Wislocki  (8)  a  décrit  minutieusement  l’hypophyse 
du  marsouin  très  particulière  et  peut  être  favorable 
à  certames  reclierches  :  un  feuUiet  durai  sépare  en 
efiet  les  lobes  antérieur  ét  postérieur.  Ta  fente  hypo¬ 
physaire  et  la  pars  intermediâ  font  totalement  dé¬ 
faut  ;  le  lobe  postérieur  purement  névroglique  contient 
un  canal  vasculaire  et  la  cavité  infundibulaire  ne 
s’y  prolonge  pas. 

Ta  signification  du  poids  de  la  pituitaire  a  été 
recherchée  par  Robb  (9),  qui  a  comparé  à  ce  point 
de  vue  152  lapins.  Il  ne  trouve  pas  de  rapport  direct 
avec  le  poids  du  corps,  mais  ime  relation  logarithmi¬ 
que  qui  traduirait  plutôt  un  rapport  indirect  par 
l’inflence  d’une  cause  commune. 

Infundibulo-tuber.  —  Tes- travaux  de  Spiegel et 
Zweig  (1919)  et  de  Poix  et  Nicolesco  (1925)  ont  été 
longuement  repris  chezl’homme  parles  Nicolesco  (10). 
Teur  très  important  mémoire  confirme  en  les  préci¬ 
sant  l’existence  des  différents  noyaux  de  cette 
région  :  noyau  péri  ou  paraventriculaire  (ou  juxta- 
trigonal),  —  noyau  ventral  du  tuber,  —  noyau  de  la 
bandelette  optique  (ou  supra-opticus)  avec  son  noyau 
accessoire,  —  et  enfin  noyau  diffus  parvo-cellulaire. 

Ils  ont  pificisé  les  comiexions  de  ces  différents 
centres  ;  elles  se  font  par  des  faisceaux  de  fibres 
essentiellement  amyélmiques  ;  l'hypophyse  est  reliée 
au  noyau  de  la  bandelette  optique  par  un  puissant 
contingent  qui  gagne  le  lobe  postérieur  (contingent 
infundibulo-hypophysaire)  ;  quelques  fibres  descen¬ 
dantes  viendraient  également  du  noyau  ventral. 
T’arc  lenticulaire  gagne  le  noyau  lenticulaire  et  la 
couche  optique  (partie  ventrale).  Te  faisceau 
du  tuber  gagne  les  régions  hypothalamiques  et  méser- 
céphaliques  et  l’existence  de  fibres  atteignant  les 
centres  végétatifs  bulbaires  par^t  très  probable. 
Hnfin  des  ponts  de  fibres  réunissent  les  noyaux  de  ’ 
chaque  côté  (d’où  la  bilatéralité  des  simdromes?). 

Trocello  (i  1)  a  précisé  le  trajet  dans  le  pédoncule 
hypophysaire  des  fibres  venues  de  l’infundibulum. 
Il  en  distingue  deux  portions  :  l’une  horizontale 
suivant  le  bord  postérieur  de  la  glande,  l’autre  des¬ 
cendante  traversant  la  partie  ‘postérieure  du  lobe 
nerveux  pour  rejomdre  les  fibres  précédentes  au 
niveau  du  lobe  mférieur. 

Orlandl  (12)  adécrit  de  son  côté  ces  fibres  nerveuses; 


(8)  G.-B.  Wislocki,  The  hypophysisof  theporpoise  (Tur- 
siops  truncatus)  {Arch.  of  Surg.,  1929,  t.  XVIII,  p.  1403-12). 

(9)  K.  C.  Robb,  Is  pituitary  sécrétion  concerned  in  the 

inheritance  of  body  size?  {Nat.  Aç,  Sci.  Prop,,  1928,  t.  XIV, 
p.  394-99).  -  ■ 

(10)  I.  et  M.  Nicolesco,  Quelques  données  sur  les  centres 
végétatifs  de  la  région  ihfhndibulp-tubérienne  et  de  la 
frontière  diencéphalo-télencéphaliqué?  '{Rév.;  -  neural, ,  1929, 
t.  II,  n»  3,  p.  289-317). 

(11)  Trocello,  Rassegna  alcune  partiçolarita istologische 
del  ipolisi  cerebrale  {Rasseg.  {clin.  Ter.  e  Sc.  affin.,  1929, 
nov.-déc.  p.  379). 

(12)  N.  ORLANDi,  Te  pédoncule  de  l’hypophyse  (fi^. 
americ.  de  Endocr.  Immun,  y  Quimiot,,  1928,  t.  X,  n°  ii). 
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il  voudrait  individualiser  comme  région  autonome  de -fonction  propre  et  ne  jouerait  qu’un  rôle  de 


le  pédoncule.  En  réalité,  cette  individualité  n’éxiste 
^ère  qu’au  point  de  vue  pathologique.  C’est  en 
èfïet  la  zone  d’élection  des  lésions  inflammatoires 
d’origine  méningée.  Son  étude  est  d’ailleurs  essen¬ 
tiellement  histologique  (Voy.  plus  loin). 

Parmi  les  recherclies  correspondantes  faites  chez 
l’animal,  nous  citerons  celles  de  Ramirez  Corria  (i), 
qui  a  précisé  chezle  chien,  à  l’aide  de  coupes  sériées, 
l’existence  de  quatre  zones  ;  chiasmatique,  tubérienne, 
thalamo-infundibulaire  et  tuhéro-mamillaire.  Il 
a  établi  la  situation,  dans  la  profondeur  de  chaque 
zone,  des  différents  noyaux  végétatifs.  Ces  rapports 
sont  fondamentaux  pour  l’établissement  de  lésions 
expérimentales  chez  cet  animal. 

HISTOLOSIE 

Hypophyse.  —  I,es  études  histologiques  ont  été 
nombreuses,  mais,  dans  ce  domaine,  les  travaux  de 

en  particulier  une  synthèse  générale  dans  un  impor¬ 
tant  travail  récent  (2).  Il  aboutit  à  l’identification 
d’un  véritable  cycle  de  transformations  successives 
de  la  cellule  glandulaire  dont  les  stades  correspon¬ 
dent  aux  différents  aspects  histologiques  classiques  ; 
cellules  prhicipales  d’abord,  puis  cellules  éosinophiles 
devenant  des  cellules  cliromophobes,  soit  directe¬ 
ment  (pour  une  minorité),  soit  indirectement  et  après 
un  stade  de  cellules  basophiles  (pour  la  majorité). 
La  fonte  holocrine  des  cellules  cliromophobes  dorme 
naissance  à,  la  substance  colloïde. 

Il  confirme  dans  une  note  très  récente  (3)  cette 
métastructure  des  cellules  glandulaires,  grâce  aux 
méthodes  mitochondriales  et  à  l’examen  sur  fond 
noir.  Les  cellules  cyanophiles  dériveraient  des 
cellules  éosinopliiles  par  excrétion  mérocrine  brusque  ; 
la  colloïde  pourrait  naître  également  de  cellules 
«  hyperéosinophiles  ». 

La  cellule  de  la  pars  tuberalis  a  été  étudiée  par 
Atwell  {4),  qui  a  montré  que  la  sécrétion  holocrine 
de  la  colloïde  aboutissait  à  l’aspect  vésiculaire.  La 
colloïde  de  cette  région  donnerait  des  réactions  diffé¬ 
rentes  dé  celles  de  la  pars  ^landularis  et  de  la  pars 
intermedia. 

L’histologie  de  la  pars  intermedia  a  fait  l'objet 
de  deux  mémoires  de  Guizetti  (5)  ;  la  fente  hypophy¬ 
saire  ne  se  ferme  qu’à  la  puberté,  elle  n’aurait  pas 


(i)  C.-M.  Ramirez  Corria,  Ra  région  infundibulo-tu- 
bérienne  du  chien  (C.  R.  Soc.  de  bioL,  1927,  t.  XCVII, 
P-  591-593). 


hypophysis  cerebri  (Lo  Sperim.,  1928),  et  Secundo  Contri- 
buto  sulla  struttura  (Lo  Sperim.,  1928,  p.  5S3). 


réservoir  résorbant  la  sécrétion  des  glandes  tubulaires 
de  sa  paroi  dorsale.  Cette  sécrétion  n’aurait  lieu 
que  de  la  période  fœtale  à  la  puberté.  La  paroi  ven¬ 
trale,  au  contraire,  sécréterait  une  substance  proche 
de  la  mucine,  de  la  première  année  à  la  vieillesse  ; 
cette  substance  augmenterait  dans  certains  états' 
(grossesse). 

La  pars  intermedia  contiendrait  également  des 
cellules  mélanophores  déjà  signalées  par  Poos  et 
'  plus  récemment  par  Lehmann.  Elles  viennent 
d’être  retrouvées  chez  le  rat  pie  par  Parhon  et 
M"!»  Caranian  (6),  elles  englobent  les  cellules  paren- 
chymateuses  et  font  défaut  chez  les  albinos.  Le  lobe 
postérieur  contiendrait  des  cellules  lipoïdophores  qui 
augmenteraient  avec  l’âge. 

I/étude  des  fibres  nerveuses  des  différentes  parties 
de  l’hypophyse  a  été  entreprise  par  Groll  (7)  :  leur 
aspect  et  leur  topographie  y  seraient  différentes. 

La  réalité  d’une  sécrétion  hypophysaire  a  trouvé 
■  de  nouveaux  arguments  histologiques.  Da  Costa  (8) 
en  a  fait  une  étude  générale  dans  son  rapport  au 
Congrès  de  Lisbonne. 

Trois  modes  différents  semblent  pouvoir  être  admis. 

L,’ excrétion  hêmocrine  a. été  étudiée  à  nouveau  par  <) 
Rassmüssen  (9),  puis  par  Collin  dans  le  lobe  anté¬ 
rieur  du  chat  (10).  Il  a  observé  des  images  très  nettes 
d’hémocrinie  dans  les  smusoïdes  qui  présenteraient 
des  solutions  de  continuité  dans  leurs  parois.  Le 
contact  du  plasma  à  ce  niveau  semble  faire  éclater 
les  cellules  hypophysaires  dont  les  débris  passent 
dans  le  sang.  Par  contre,  les  grains  noirs,  considérés 
par  Soyer  comme  une  prodirction  chromidiale,  ne 
traduiraient  que  la  fragmentation  des  hématies 
au  contact  du  produit  excrété.  Le  même  phénomène 
pourrait  être  constaté  in  vitro. 

1,'hydrencéphalocrinie  se  ferait  essentiellenient  î-j 
par  la  pars  intermedia.  Collin  (ii)  a  constaté,  outre 
le  passage  de  la  substance  colloïde,  celui  d’îlots  cel¬ 
lulaires  détachés  de  la  pars  intermedia  qui  suivent 
les  gaines  périvasculaires  et  gagnent  le  fond  du 
récessus  infundibulaire.  Ces  cellules  dégénèrent  par 
nécrobiose  granuleuse. 

Enfin,la  neiirocrinieàsLns  lelobe  postérieur  provient 
à  la  fois  des  pars  tuberalis  et  intermedia.  Mais  Mac 

(6)  P.ARHON  et  Caranian,  Sur  les  cellules  mêla-  .■ 

nophoi-es  du  lobe  intermédiaire  et  les  cellules  lipoïdophores 
du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  du  rat  pie  (C.  R.  Soc. 
de  biol.  1930,  n»  4,  p.  283). 

(7)  M.-M.  Groll,  Nerve  fibres  in  the  pituitary  of  a  rabbit  . 
(Journ.  of  Physiol.,  1928,  t.  RXVI,  p.  316-322). 


(8)  A.-C.  Da  Costa,  Mécanismes  de  excreçao  dos  pro- 
ductos  endocrinos  (Rapport  au  Cong.  nal.  de  méd., 

Lisbonne,  192g). 
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Léan  (î)  adttiet  cependant  des  voies  de  passage  dans 
•le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  des  principes 
actifs  du  lobe  postérieur. 

li’histologie  de  la  tige  pituitaire  a  été  longuement 
étudiée  dans  le  mémoire  plus  haut  cité  de  Orlandi, 
qui  insiste  sur  la  richesse  en  pigments  des  gitter- 
fasern.  Les  capillaires  présenteraient  également 
un  aspect  sinusoïdal  et  ils  n’auraient  pas  de  mem¬ 
brane  de  Held.  , 

Infundibülo-tuber.  —  Dansleur  travail  déjà  men^ 
tionné,  les  Nicolesco  ont  repris  l’étude  cellulaire  de 
cètté  région.  Ils  rassemblent  en  deux  groupes  les 
différents  hoyaux  ;  le  groupe  A  comprend  les  noyaux 
de  la  bandelette  et  le  noyau  péri- ventriculaire.  Le 
groupe  B  comprend  le  noyau  ventral  apparenté 
à  la  substance  innommée  de  Reichert  et  au  noyau 
magno-cellulaire  périmamillaire. 

EMBRYOLOGIE 

Elle  n’a  pas  tenté  les  chercheurs  et  rien  n’est  venu 
modifier  les  données  classiques  concernant  l’hypo¬ 
physe.  Stein  (2)  a  prélevé  chez  le  poulet  (entre  le 
premier  et  le  cinquième  jour)  la  région  ectodermique 
qui  donnera  naissance  à  l’hypophyse  et  l’a  greffée  chez 
lin  autre  poulet  traité  de  la  même  manière  et  âgé 
de  neuf  jours.  Il  a  constaté  que  l’mfundibulum  n’ap¬ 
paraissait  que  si  la  greffe  prenait. 

Snyders  (3)  a  montré  la  différentiation  très  précoce 
de  l’hypophyse  chez  l’embryon  de  porc  de  30  milli- 
mètreSj  elle  pèserait  q"'S'',05  et  son  activité- physio¬ 
logique  serait  déjà  vérifiable. 

L’embryologie  de  l’mfundibulo-tuber  a  bénéficié 
également  des  travaux  des  Nicolesco.  Ils  admettent 
que  les  noyaux  de  leur  groupe  A  représentent  la 
formation  phylogénétiquement  la  plus  ancienne- 
Le  groupe  B  est  au  contraire  d’apparition  récente’ 
Le  noyau  accessoire  serait  une  formation  très  jeune, 
presque  exclusivement  humaine.  Sa  circulation  luxu¬ 
riante  tend  à  lui  faire  accorder  une  signification 
importante. 

Les  transformations  de  l’hypophyse  avec  l’âge 
ont  été  remarquablement  étudiées  par  Lucien  (4). 
Cette  glande  se  différencie  très  tôt  et  présente  son 
poids  relatif  maximum  au  deuxième''  mois  de  vie 
fœtale.  Son  rôle  morphogénétique  est  donc  déjà 
possible  (Biedl).  La  sécrétion  et  l’excrétioil  sont  sur¬ 
tout  hémocrines  et  paraissent  très  rapides. 

L’étude  en  série  d’hypophyse  de  vieillard  montre 
l’âbsence  de  sclérose  envahissante,  le  parenchyme 

(i)  A,-J.  Mac  Lean,  The  route  of  absorption  of  tlie  prin- 
cipies  of  the  posterior  hÿpophyseal  lobe  {Endocr.,  1928, 
t.  iv;  p.  467-490). 

(i)  K.-F.  Stein,  A  early  embrionic  différenciation  of  the 
chick  hypophysis  as  shown  in  chofio-allantoïc  grafts  (Anal, 
tec.,  1929,  43,  P-  221-238). 

(3)  F.  SFyders,  The  pfesénce  of  melanophore  expandirig 
and  Utérus  stimulating  substance  in  the  pituitarÿ  body  of 
early  pig  embryos  (Amer.  JourH.  of  Anal,,  1929,  t.  XI,I, 
p.  399H09). 

(4)  Lucien,  L’hypophyse  chez  le  vieillard  (Rev.  franç. 
d^endoçrin.,  1929,  t.  Vi,  p.  44Ï-455). 
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ne  se  réduit  donc  pas  ;  la  colloïde  s’accumule  dans  le 
lobe  antérieur  (aspect  pseudo-acineux),  il  y  a  ralentis¬ 
sement  marqué  des  aspects  sécrétoires,  sauf  pour  les 
cellules  cyanophiles  (terme  ultime  du  cycle  cellu¬ 
laire).  Ces  cellules  eiivahis-sent  même  le  lobe  posté¬ 
rieur,  dans  lequel  le  pigement  va  sans  cesse  en  s’accU- 
mulant.  Pour  Lucien,  cette  sécrétion  «  au  ralenti  i> 
en  facilite  l’étude  des  différentes  phases. 

ÉTUDE  PHYSIO-CLINIQUE 

Quelques  mots  sont  nécessaires  pour  défendre  le 
mode  d’exposition  que  nous  avons  adopté. 

Il  est  impossible  en  effet  de  prendre  successive¬ 
ment  chaomi  des  territoires  glandulaires  et  nerveux 
et  de  lui  attribuer  d’une  manière  exclusive  telle  ou 
telle  fonction.  Certaines  de  celles-ci  sont  antago¬ 
nistes,  certaines  sont  synergiques  ;  il  est  plus  simple, 
nous  semble-t-U,  d’étudier  successivement  chacune 
de  ces  fonctions  en  montrant  les  divers  facteurs  qui 
•  les  concernent. 

D’autre  part,  les  arguments  fournis  par  les  diffé¬ 
rentes  méthodes  sont  souvent  d’mégale  valeur  et  ü 
est  nécessaire  d’être  extrêmement  prudent  dans  les 
■conclusions  à  tirer  de  la  destruction  d’mie  partie  d’un 
organe  ou  de  l’injection  d’un  extrait.  De  tels  états 
artificiellement  créés  peuvent  s’écarter  profondément 
du  fonctionnement  normal  de  l’organe  étudié  ;  ceci 
explique  sans  doute  les  contradictions,  choquantes 
à  première  vue,  entre  les  résultats  des  deux  mé- 
tliodes.  Il  nous  a  paru  pratique  de  séparer  autant 
que  possible  les  acquisitions  fournies  : 

1“  Par  les  ablationsoules  transplantationsd’organe; 

2°  Par  les  injections  d’extraits  ; 

30  Par  les  acquisitions  cliniques. 

4°  A  leur  suite  trouveront  tout  naturellement  place 
les  applications  au  diagnostic  et  les  déductions  théra¬ 
peutiques. 

I.  —  La  cachexie  hypophysèoprive. 

La  nécessité  vitale  de  rh3qpophyse  apparaît  de 
moins  en  moins  certaine,  depuis  que  les  techniques 
opératoires  se  sont  multipliées  dans  les  différentes 
espèces  animales.  Swend  Felding  (5)  s’est  attaché 
particulièrement  à  cette  question,  soit  en  enlevant 
l’hypophyse  par  voie  buccale,  soit  en  la  détruisant 
par  injection  de  formol  in  süu.  Les  lobes  antérieur 
et  postérieur  ne  sont  pas  indispensables  ;  la  nécessité 
de  la  pars  iiitermedia  paraît  douteuse  ;  au  contraire, 
la  destruction  de  l’infundibulum  amène  toujours 
la  mort  après  une  phase  d’apathie,  de  sormiolence, 
puis  de  coma.  L’ouverture  du  troisième  ventricule  ne 
serait  pas  responsable  de  la  mort,  sauf  s’il  y  a  réten¬ 
tion  de  caillots  après  hémorragie. 

Les  différents  syndromes  clmiques  où  l’on  a  fait 
jouer  un  rôle  à  la  cachexie  hypophysèoprive  n’ont 
été  que  peu  étudiés. 

Aucune  observation  nouvelle  de  coma  hypophy- 

(5)  .Swend  Felding,  Experiinentalle  Bidrag  til  sjporgs- 
maalet  om  hypophysens  livsvigtgheg,  i  vol.,  Copenhague, 
1929. 
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saire  de  Miermet  n’a  été  publiée  depuis  celle  de 
Penetti,  déjà  citée  dans  ce  journal. 

I<a  maladie  de  Simmonds  a  été  étudiée  par  Penetti, 
puis  par  Schereschewsky  (1)  à  l’occasion  d’un  cas 
personnel  dont  l’origine  traumatique  pouvait  être 
envisagée.  Marinesco,  Sager  et  Som  attribuent 
la  cachexie  à  la  production  exagérée  de  substances 
acides  engendrées  par  un  métabolisme  anormal. 
Ils  en  voient  la  preuve  dans  une  diminution  du 
pTî  intratissulaire  constant  dans  le  diabète  insipide 
(Voy.  plus  loin),  mais  maxima  dans  la  maladie 
de  Simmonds.  _ 

Une  cachexie  moins  importante  fait  partie  des 
trois  observations  de  Denjean  (2),  et  cet  auteur  y 
voit  l’inverse  d’un  syndrome  adiposo-génital. 

Zondek  et  Kôller  (3)  ont  décrit  un  syndrome,  corres¬ 
pondant  peut-être  à  une  forme  atténuée  de  la  mala¬ 
die  de  Simmonds.  Outre  la  cachexie,  il  y  aurait  ten¬ 
dance  à  la.  rétention  de  l’eau  et  du  NaCl.  et  hyperten¬ 
sion  souvent  élevée  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Cette  affection  serait  due  autant  à  la.  lésion  du  lobe 
antérieur  de  l’hypophyse  qtr’à  celle  du  mésocéphale. 

II.  —  Métabolisme  de  l’eau,  du  IMaCI 
et  des  nucléo-protèines.  Diabète  insipide. 

Depuis  l’article  analysé  l’année  dernière,  de  l’un 
de  nous  avec  Julien  Marie  (4),  de  nombreux  travaux 
sont  venus  contribuer  à  défendre  telle  ou  telle  des 
hypothèses  toujours  en  présence. 

A.  La  pathogénie  du  diabète  insipide  continue 
à  opposer  les  deux  anciennes  théories  : 

Théorie  hypophysaire.  — ■  Elle  a  été  reprise  par 
Towne  (5),  qui  attribue  le  diabète  insipide  à  une  hy¬ 
persécrétion  de  la  pars  tuheralis  et  de  la  pars  inter¬ 
media.  Il  a  pu  réaliser  par  transsection  de  la  tige  un 
diabète  insipide  expérimental  durant  de  quatre 
à  vingt  et  une  semaines.  L’examen  anatomique  de 
l’animal  (quand  la  polyurie  était  terminée)  montrait 
que  les  céllules  de  la  pars  iuheralis  et  de  la  pars  in¬ 
termedia  étaient  à  nouveau  réunies  à  la  base  du 
cerveau  et  qu’elles  commençaient  même  à  pénétrer 
dans  la  substance  cérébrale  vers  l’épendyme. 

Atwell  (6)  détermine  chez  le  lapin  une  polyurie 
sans  hypertension,  par  l’injection  d’extraits  de  la 
pars  tuheralis,  et  il  admet  l’irritation  de  cette  por¬ 
tion  glandulaire  comme  cause  du  diabète  insipide. 
Théorie  Uthérienne.  —  Elle  a  été  adoptée  intégra- 

(1)  Schereschewsky,  I,a  symptomatologie  et  le  diagnos¬ 
tic  de  la  maladie  de  Simmonds  {Rev.  franç.  d’endocr.,  1927, 
n»  4,  p.  275-278). 

(2)  H.  Denjean,  Contribution  à  l’étude  des  syndromes 
infundibulo-tubériens.  ïhése  de  Toulouse,  1929. 

(3)  H.  ZoNDECK  et  G.  Kôller,  Cerebro-hypophysâre 
Magersucht  {Deutsch.  médis.  Wochenschr.,  1928,  23  uov., 
P.  1955-1959)- 

(4)  F.  Raxhery  et  J.  Marie,  Étude  critique  de  la  physio¬ 
pathologie  du  diabète  insipide  {Paris  méd.,  1928,  n”  17, 

p.  369-77). 

(5)  E.-B.  ÏOWNE,  Experimental  diabètes  insipidus  (.4 rcA. 

0/  Surg.,  1929,  t.  XVIII,  p.  1165-75). 

(6)  Atwell,  Efîects  of  extracts  of  pars  tuberalis  of  hjrpo- 
physis  on  urine  sécrétion  {Proc.  Soc.  exper.  Biol,  a,  Med., 

1927,  t.  XXIV,  p.  864) 


lement  par  Kahk  {7),  qui  détermine  une  polyurie 
constante  chez  quatre  chiens  tuberectomisés  alors 
qu’elle  était  variable  ou  nulle  chez'  42  chiens  hypo- 
physectomisés.  Elle  manquait  chez  d’autres  chiens 
ne  subissant  que  des  lésions  de  voisinage,  et  les  véri¬ 
fications  histologiques  étaient  concordantes. 
I^Ramirez  Corria(8)  conclut  demême  chezsix chiens 
hypophysectomisés  et  huit  chiens  traités  par  gal- 
vanopuncture  (entre  hypophyse  et  tubercule  ma- 
millaire).  L’histologie  montrait  l’atteinte  fréquente 
de  plusieurs  noyaux,  mais  principalement  des 
noyaux  propres  du  tuber.  Les  lésions  consistaient 
en  atropliie  ou  dendrophagocytose,  la  chromato- 
lyse  n’était  que  rarement  observée  (question  de  date); 
l’épendymite,  les  lésions  vasculaires  étaient  fré¬ 
quentes. 

Helen  Bourquin  (9)  conclut  au  rôle  essentiel  des 
corps  mamillaires  (cautérisations  électriques  véri¬ 
fiées  neuf  fois). Elle  admet  l’irritation  et  non  la  des¬ 
truction  d’un  centre,  car  la  destruction  totale  fait 
aussitôt  disparaître  ce  diabète. 

Plus  récemment  (10),  elle  croit  avoir  extrait  une 
substance  diurétique  des  tubercules  mamülaires  du 
chien,  qui  serait  plus  abondante  chez  les  chiens  po¬ 
lyuriques  que  chez  les  chiens  normaux.  EUe  ferait 
toujours  défaut  dans  l’urine.  Ces  expériences  ont 
été  critiquées  d’une  manière  défiutiitive,  semble-t-il, 
par  Trendelenburg  (ii),  qui  a  montré  que  les  chiens 
avaient  été  anesthésiés  par  le  véronal  ;  or,  ce  produit 
a  pour  effet  d’inverser  les  propriétés  du  tuber  cine- 
reum.  Il  reprend  les  expériences  de  Sato  chez  le 
laphi,  mdiquant  au  contraire  que  le  tuber  contient 
une  substance  qui  inhibe  la  diurèse  et  augmente 
la  concentration  du  NaCl  urinaire.  Cette  substance 
augmenterait  considérablement  chez  le  chien  anté¬ 
rieurement  hypophysectomisé.  Le  tuber  d’un  tel 
animal  équivaudrait,  au  point  de  vue  antidiurétique, 
à  trois  ou  quatre  milligrammes  de  lobe  postérieur 
d'hjqpophyse. 

Vergara  (12)  admet  une  théorie  mixte,  considérant 
l’hypophyse  et  le  tuber  comme  constituant  un 
appareil  unique. 

B.  Mécanisme  de  la  polyurie  dans  le  diabète 
insipide.  —  La  théorie  rénale  n’a  pas  recruté  de  nou¬ 
veaux  partisans. 

La  théorietissulaire,  par  contre,  a  été  adoptée  dans 
&e  nombreux  travaux. 

(7)  E.-N.  Kalik,  Au  sujet  de  la  polyurie  dite  hypophy¬ 
saire  {Journ.  med.  Biol.,  1927,  t.  IV,  p.  17-37). 

(8)  C.-M.  Samirez  Corria,  Étude  des  lésions  de  la  région 
infundibulo-tubérienne  chez  des  chiens  polyuriques  (C.  R. 
Soc.  biol.,  1927,  t.  XCVII,  p.  593-94). 

(9)  Helen  Bourquin,  Studies  in  experimental  diabètes 
insipidus  {Amer.  Journ.  Physiol.,  1926,  p.  181). 

(10)  Helen  Bourquin,  The  diuretic  substance,  preli- 
minary  observation  {Ibid.,  1927,  p.  125-133). 

(11)  Trendelenburg,  Ea  part  de  l’hypophysé  et  de  l’hy¬ 
pothalamus  dans  le  diabète  expérimental  {Klin.  Wochenschr,- 
2  sept.  1928,  n“  36). 

(12)  A.  Vergar-A,  Eahipolisis  y  centros  diencefalicos  en 
la  flsiogénia  de  la  diurésis  acuosas  {Rev.  Mex.  Biol.,  1928, 
p.  57-60). 
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l(és  expériences  de  Jarisétl  (l)  rendent  peu  vrai¬ 
semblable  une  inflenoe  nerveuse,  car  la  décérébra¬ 
tion  (jusqu’au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux) 
respecte  l’eflet  antidiurétique.  Au  contraire,  le  pas¬ 
sage  d’extrait  hypophysaire  dans  un  rein  (avant 
l’autre)  fait  apparaître  plus  vite  dans  le  premier, 
reflet  antidiurétique.  Rubio  (2),  admettant  l’inter¬ 
médiaire  humoral,  a  recherché  le  rôle  possible  d'un 
organe  abdominal,  que  le  sympathique  pourrait 
influencer.  Il  sectionne  les  splanchniques  chez^ 
le  chien  et  enlève  le  sympathique  abdominal  ;  ' 
dans  ces  conditions,  la  lésion  tubérienne  détermine 
une  polyurie  aussi  fréquente. 

I/e  métabolisme  hydro-salin  tissulaire  a  été  étudié 
par  d’Antona  et  Crosetti  (3)  dans  trois  cas  de  diabète 
insipide.  Ils  ont  précisé  l’élimination  des  ions  Na, 
K,  Ca,  P,  Cl,  sot  Leur  concentration  varie  d’un  ma¬ 
lade  à  l’autre  et  chez  le  même  malade,  selon  le  mode 
d'introduction  de  chaque  ion. 

Marinesco,  Sager  et  Soru  (4)  viennent  d’étudier 
l’influence  du  pïL  intratissulaire  sur  l’intensité  du 
diabète  (technique  de  Schade,  Neukirch  et  Alpert). 
Une  légère  acidification  des  tissus  leur  paraît  cons¬ 
tante  (moyenne  de  6,67  au  Heu  du  chiffre  norrnal 
7,09  à  7,29).  Cette  acidification  ne  correspond  pas 
du  tout  à  l'intensité  de  la  polyurie,  mais  tradui¬ 
rait  l’augmentation  des  substances  acides,  consé^ 
quence  du  métabolisme  anormal  des  échanges 
nutritifs. 

Le  trouble  du  métabolisme  des  nucléo-protéides 
semble  devoir  être  de  moins  en  moins  incriminé.  Le 
rapport  réellement  pas  four¬ 

nir  la  base  admise  par  Camus  et  J.- J.  Goumay.  Son 
augmentation  se  rencontre  dans  le  diabète  insipide 
et  l’im  de  nous  en  a  rapporté  récemment  encore  un 
exemple  (5).  Mais  cette  augmentation  est  Contin¬ 
gente.  Les  précédentes  critiques  de  Kayser  avec 
Lebreton,  puis  avec  EstabHer  y  Costa,  viennent 
d’être  complétées  par  un  important  mémoire  (6). 
Les  auteurs  nient  dé&iitivement  l’existence  de  tout 
centre  du  métabolisme  des  purines,  même  de  celui 
que  Michaelis  et  Brugsch  plaçaient  dans  le  quatrième 
ventricule.  Toute  polyurie  s'accompagne  chez 

(i)  S.  JANSEN,  Les  voies  de  la  régulation  centrale  de 
l’eau  [Klin.  Wochenschr.,  2  sept.  1938,  n“  36). 

{2)  Rdbio,  l^olyurie  et  atrophie  génitale  par  lésion  tubé¬ 
rienne  ou  hypophysectomie  chez  des  chiens  normaux  ou 
sans  innervation  sympathique  de  l’abdomen  (C.  R.  Soc.  de 
biol.,  1927,  t.  XCVII,  p.  589).! 

(3)  D’Antona  et  Crosetti,  Recherches  sur  le  métabolisme 
de  l’eau  et  des  sels  dans  le  diabète  insipide  {Arch.  di  Pathol, 
c  Clin,  mcd.,  1929,  t.  IX,  10  octobre). 

(4)  Marinesco,  Sager  et  Sorn,  Recherches  sur  le  pis. 
intratissulaire  dans  le  diabète  insipide  (C.  R.  Soc.  de  biol., 
1930,  n»  3,  p.  171). 

(5)  G.  Guillain,  p.  Mollaret  et  I.  Bertrand,  Angio- 
heuro-épithéliome  de  la  région  supra-sellalre  {Rev.  neurol., 
1930,  séance  du  2  avril). 

(6)  Kayser  et  Lstablier  y  Costa,  L’byperallantoï- 
nurie  et  l’existence  d’un  centre  organo-végétatif  du  métabo¬ 
lisme  des  purines  {Arch.  de  physiol.  et  de  phys.,  ehim.  biol., 
192g,  n^z,  p.370). 
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l'homme  d’hyperqllantoïnurie  (normale  :  5  à  15  miUi- 
grammes  par  vingt-quatre  heures)  et  le  diabète 
insipide  n'est  qu’un  cas  particulier  de  cette  loi 
générale  (jusqu’à  452  müUgrammes).  La  piqûre 
du  quatrième  ventricule  eu  est  un  autre,  et  il  y  a 
parallélisme  entre  l’hyperallautomurie  et  la  polyu¬ 
rie.  Celle-ci  ne  représente  qu’un  témoin  et  non 
un  facteur  intermédiake  de  la  polyurie.  D’ailleurs 
l’hyperallantomurie  expérimentale  du  lapin  n’aug¬ 
mente  pas  le  débit  urinaire. 

L’existence  et  la  signification  de  la  dyscarbo- 
nurie  seront  étudiées  avec  les  troubles  du  métabo¬ 
lisme  des  glucides. 

C.  Action  des  opothérapies  hypophysaires.  — 
Contrairement  aux  doimées  classiques,  le  lobe  anté¬ 
rieur  apparaît  efficace  à  Teel  (7)  ;  le  principe  actif 
différerait  du  principe  de  croissance,  car  celui-ci 
peut  être  obtenu  seul. 

1-,’ opothérapie  hypophysaire  postérieure  demeure 
le  médicament  fondamental  du  diabète  insipide. 
Depuis  l’article  de  l’un  d’entre  nous  avec  Julien 
Marie  (8),  de  nombreuses  pubUcations  en  ont  dis¬ 
cuté  le  mode  d’action. 

h'influence  nerveuse  est  toujours  envisagée,  par 
suite  de  l’influence  variable  des  anesthésiques  sur 
la  diurèse.  C’est  ainsi  que  Kugel  (9)  a  recherché  l’in¬ 
fluence  de  toute  une  série  d’anesthésiques:  l’adjonc¬ 
tion  de  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  entraîne  tou¬ 
jours  tme  oligurie,  sauf  dans  la  narcose  profonde 
avec  la  paraldéhyde.  Ce  rôle  des  anesthésiques  doit 
toujours  être  présent  à  l’esprit  de  l’expérimentateur. 

h’influencB  tissulaire  a  été  acceptée  parBuschke, 
qui  admet  comme  action  fondamentale  du  lobe  pos¬ 
térieur  une  libération  plus  facile  du  NaCl  tissulaire. 
Cette  action  apparaît  avec  la  même  netteté  chez  le 
lapin  ayant  subi  une  néphrectomie  bilatérale. 

Isaac  et  Siegel  (10)  admettent  la  coexistence  des 
deux  influences.  Le  lobe  postérieur  Hbère  bien  le 
NaCl,  mais  facilite  directement  son  excrétion  par 
le  rein,  ce  qui  réduit  au  minimum  la  perte  aqueuse  de 
l’organisme. 

Ambard  (ii)  a  rapporté  d’ailleurs  les  curieuses 
oscillations  de  tout  ce  problème  physio-patholo¬ 
gique. 

Les  tentatives  de  séparation  de  ce  principe  anti¬ 
diurétique  demeurent  nombreuses. 

(7)  H.-M.  Teel,  DiqreBis  ia  dogs  frow,  neutralised  ulka- 
Une  extraetB  of  the  auterior  hypophysis  {Jovrn,  of  Amer, 
med,  Assoc.,  1929,  n»  10,  p.  760-67). 

(8)  P.  Rathery  et  J.  MARIE,  Du  rôle  thérapeutique  de 
l’extrait  hypophysaire  postérieur  dans  le  diabète  insipide 
{Paris  médical,  1928,  n»  19,  p.  425-43*). 

(9)  Kugel,  Hsrpnotika  uud  Diureee-Studieu  über  die 
Wasser  und  Kochsalz-ausscheidung  im  Schlaf  mit  und 
ohne  H3T)ophy8enwirkuiig  {Arch.  f.  exper.  Pathol,  u.  Pharm., 
1929,  t.  CXLII,  p.  166-88). 

(10)  ISAAC  et  Siegel,  Versuche  mit  einer  besonderea 

Fraktion  des  Hypophysenhinterlappeas  bei  Diabètes  ihsi- 
pidus  {Klin.  Wochens.,  1929,  37,  p.  1700-1704). 

(n)  Ambard,  Rôle  de  la  pitultrine  dans  la  diurèse  d’après 
les  travaux  modernes  {Arch.  des  mal.  des  reins,  1929,  t.  III, 
no  6). 
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Toutes  concluent  à  la  séparation  facile  du  prin¬ 
cipe  ocytocique.  Par  contre,  le  principe  antidiuré¬ 
tique  n’a  pas  encore  pu  être  différencié  du  principe 
presseur.  Draper  (i)  avait  décrit  une  technique  de 
dosage  du  principe  diurétique  chez  le  chien  avec 
fistule  vésicale. 

Hyort  (2)  d'une  part,  Bugbee  et  Simon  (3)  d’autre 
part  constatent  par  la  diurère  provoquée,  soit  chez 
l’homme,  soit  chezle  lapin,  l’association  des  principes 
presseurs  et  diurétiques. 

Plus  récemment,  Draper  (4)  croit  à  l’existence  de 
cette  troisième  hormone  antidiurétique,  chimique¬ 
ment  distincte  des  hormones  hypertensive  et  ocy¬ 
tocique.  Mais  il  ne  s’agit  là  que  d’une  déduction 
par  comparaison  et  non  d’une  séparation  réelle, 
même  partielle.  La  même  conclusion  pourrait  résul" 
ter  des  recherches  d’Hemingway  et  Peterson(5), 
mais  ces  auteurs  préfèrent  admettre  une  purifica¬ 
tion  incomplète  des  extraits.  Nous  citerons  en  der¬ 
nier  lieu  la  tentative  de  M.  Labbé  et  de  ses  collabo¬ 
rateurs  (6)  qui,  en  perfectionnant  le  procédé  de 
Kamm  et  Aldrich,  arrivent  à  séparer  im  principe 
ocytocique  pur  et  un  principe  à  la  fois  presseur  et 
antidiurétique,  mais  dont  le  pouvoir  antidiuré¬ 
tique  serait  tel  que  deux  milligrammes  suffiraient 
à  faire  tomber  la  diurèse  de  13  litres  à  un  demi-lite  • 

De  traitement  par  prises  nasales  de  poudre  du  lob® 
postérieur  d’hypophyse,  dont  l’un  de  nous  a  été 
un  des  premiers  défenseurs,  est  définitivement  entré 
dans  la  pratique  courante.  Campbell  et  Blumgart  (7) 
rapportent  huit  cas  très  favorables.  Elmer  et  Sheps  (8 ) 
ont  comparé  à  nouveau  cette  technique  à  l’emploi 
de  la  voie  sous-cutanée  ;  ils  ont  cherché  à  utiliser 
la  vaso-pressine  de  Kann  ;  malheureusement  il  n’est 
pas  possible  encore  de  l’obtenir  .sous  forme  de  pou- 

(1)  Uraphh,  The  unity  or  multiplicity  ot  the  autocoïd 
of  the  posterior  lobe  of  the  pltuitary  gland  {Amer.  Journ 
Physiol.,  1927,  t.  DXXX,  p.  90). 

(2)  A.-M.  HyoRT,  The  antidiuretic  cffect  of  pituitary 
oxytocin  and  presser  principles  on  water  diurei;is  on  man 
{Endocrin.,  1928,  t.  XII,  p.  496-500). 

(3)  T.-P.  Bugbee  et  A.  .Simon,  The  diuretic  auti-diuretic 
effect  of  the  pressor  principle  of  the  posterior  lobe  of 
the  pituitary  gland  {Amer.  Journ.  Physiol.,  1928,  t.I.XXXIV, 
P-  171). 

(4)  Draper,  The  relative  amounts  of  pressor  and  rénal 
activity  in  «  vaso-pressin  »  and  oxytocin  sonie  evidence  indi, 
cating  the  présence  of  the  third  or  rénal  hormone  in  the  pos¬ 
terior  lobe  of  the  pituitary  gland  {Amer.  Journ.  Physiol., 
1929,  t.  BXXXIX,  p.  273-279)- 

(5)  A.  Hemingway  et  J.-M.  Peterson,  The  anti-diuretic 
effect  of  the  separated  principle  of  the  pituitary  body 
{Journ.  of  Physiol.,  1929,  t.  I,XVIII,  n»  3,  p.  238-246). 

(6)  M.  Dabbé,  R.  Boulin,  E.  Azerad,  D.  Justin-Besan¬ 
çon  et  H.  Simonnet,  Diabète  insipide  et  syndrome  adiposo- 
génital.  Recherche  sur  le  principe  anti  diurétique  de  l’ex¬ 
trait  post-hypophysaire  (C.  R.  Soc.  médicale  des  hôp.,  1930, 
p.  328). 

(7)  J.-E-  Campbell  et  H.-D.  Blumgart,  The  treatment 
of  diabètes  insipidus  with  pituitary  posterior  lobe  extract 
applied  intranasally  {Amer.  Journ.  med.  Sc.,  1928,  déc., 

p.  769-89). 

(8)  Elmer  et  Sheps,  De  traitement  du  diabète  insipide 
par  la  pituitrine  {Münch.  mediz.  Wochenschr.,  1929,  n°  46, 

15  nov.). 


dre,  et  son  emploi  par  tamponnement  direct  demeure 
plein  d’inconvénients. 

-out  récemment  Rosenberg  {9)  confirme  les  bons 
résultats  obtenus  et  propose  également  les  produits 
dissociés  privés  de  toute  action  ocytocique  (rôle 
nocif  possible  pendant  la  grossesse  ou  chez  la  femme 
menacée  de  complications  gynécologiques).  Dans 
une  bibliographie  importante  il  ne  cite  du  reste  au¬ 
cun  des  travaux  français.  ^ 

J,’ application  au  diagnostic  des  affections  rénales 
a  été  tentée  par  Debermaim  (lo)  :  l’oligurie,  avec 
augmentation  de  la  concentration  urinaire  provoquée 
chez  le  sujet  normal,  existerait  dans  les  affections 
rénales  sans  insuffisance  fonctiomiellc,  elle  manque¬ 
rait  toujours  dans  le  cas  de  troubles  nets  du  fonc¬ 
tionnement  rénal. 

III.  —  Métabolisme  des  glucides. 

Diabète  sucré  hypophysaire. 

Cette  question  a  été  longuement  débattue  par 
de  nombreux  auteurs.  De  rôle  de  l' infundibulo- 
tuber  a  été  admis  par  Pickat  (ii),  qui  compare 
chez  le  chien  les  effets  de  l’hypophysectomie 
et  de  la  lésion  tubérieime.  Da  première  entraîne 
tme  baisse  de  la  glycémie  (33  p.  100).  mais  la  gly¬ 
cosurie  est  incoustante  et  passagère.  -Au  contraire, 
la  lésion  tubérienne  trouble  la  glycémie  dans  diffé¬ 
rents  sens,  mais  entraîne  une  glycosurie  constante 
et  durable.  Da  glycémie  serait  stimulée  par  l’hypo¬ 
physe,  mais  sa  régulation  réelle  dépendrait  dutuber. 

Pour  Brull  (12),  la  lésion  nerveuse  perturberait 
toujours  la  glycémie.  Goormaghtigh  et  De  Wülf  ont 
réalisé  une  glycosurie  durable  chez  le  lapin  parl’injec- 
tion  d’une  gqutte  d’acide  chromique  entramant  une 
dégénérescence  muqueuse  méso  et  diencéphalique. 
Or  l’étude  du  cerveau  "de  sujet  diabétique  pourrait 
montrer  des  lésions  assez  analogues,  mais  celles-ci 
.sont  peut-être  secondaires  au  diabète  lui-même. 

Nicolesco  et  Railena  (13)  ont  étudié  de  même  deux 
cerveaux  de  diabétiques  humains.  Ils  trouvent  des 
lésions  des  noyaux  périventriculaires  d'une  part, 
des  voies  extrapyramidales  (surtout  du  globus 
pallidus)  et  des  noyaux  végétatifs  bulbo-protu- 
bérantiels  d’autre  part.  Ils  discutent  le  rôle  des  lé-^ 
sions  toxiques  du  névraxe  dans  le  diabète  sucré. 

De  rôle  de  l’hypophyse  demeure  cependant  impor¬ 
tant  pour  certains  auteurs.  De  diabète  sucré  des 
acromégaliques  est  fréquent  ;  il  sera  étudié  plus 

(9)  Rosenberg,  .Schnupfpulvertherapie  des  eiabetes 
insipidus  mit  Hypophysenhinterlappcnpreparaten  {Klin. 
Wochenshr.,  1930,  n»  4,  p.  152). 

(10)  DeberM-ANN,  D’utilisation  des  préparations  hypophy¬ 
saires  dans  le  diagnostic  des  affections  rénales  {Münch. 
mediz.  Wochenschr.,  192g,  n“  45,  8  novembre). 

(11)  A.-K.  Pickat,  Zur  Frage  nach  der  Einwirkung  der 
Hypophysis  auf  das  Koblenhydraten-metaboüsniiis  {Journ. 
med.  Biol.,  1927,  10,  p.  40-61). 

(12)  Brull,  Hypophysectomie,  lésions  du  tuber,  glycémie 
et  phosphates  urinaires  (C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XDVII,  p.737). 

(13)  I.  Nicolesco  et  D.  railena.  Anatomie-pathologique 
du  système  nerveux  central  dans  le  diabète  .sucré  {Rev, 
neurol,  1927,  t.  I.,  p.  31-41). 
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loin;  disons  seulement  dès  maintenant  que  Yâtet 
l’attribue  à  une  inhibition  de  la  sécrétion  de  l’insu¬ 
line  par  l’adénome  à  cellides  éosinophiles. 

Koussayet  Potick(i)  montrent  que  l’hypophysecto- 
mîe  totale  sensibilise  fortement  le  crapaud  à  riUsu- 
line.  I/’hjipopbysectomie  antérieure  ne  produit  qu’uüe 
sensibilisation  légère,  la  cautérisation  inîüüdibu- 
laire  est  inactive.  Geiling,  Campbell  et  Isl^awa  (2) 
admettent  de  même  le  rôle  du  lobe  postérieur. 

Iv’étude  détâUlée  de  cette  sensibilité  est  faite  par 
Sendrail  (3)  à  Paide  de  sa  technique  d’hypoglycémie 
provoquée,  décrite  en  1928  ;  dans  utt  travail  tout 
récent  {4),  il  rapporte  sept  observations  où  cette 
sensibilité  à  l’insuline  était  exagérée  :  5  Cas  de  dia¬ 
bète  insipide,  un  cas  de  syndrome  adiposO-géni- 
tal  et  un  cas  d’infantüisme  hypophysaire  ;  il  cite 
les  travaux  d’Olmsted  et  ïvOgem,  Houssay,  Ma¬ 
genta,  Rietti  et  Potick  relatifs  à  la  sensibilité  à 
l’insuline  des  animaux  hypophysectomisés. 

Les  effets  de  V  opôthéŸüpié  hypophysaire  ont  été 
Utilisés  dans  le  but  de  fournir  un  appoint  à  la  dis¬ 
cussion  précédente.  Les  extraits  antérieurs  ont  été 
étudiés  â  ce  point  de  vue  par  Goldbloom  (5).  In¬ 
jectés  à  forte  dose,  ils  ont  augmenté  le  quotient 
d’oxydation  utinaîre  chez  le  lapin. 

L’action  des  extraits  postérieurs  a  été  dissociée 
par  Magenta  (6),  qui  montre  que  l'antagonisme  de 
l’insuline  est  nulle  avec  la  vasopressine  de  Katm 
et  Aldrich  et  maximum  avec  l’oxytocin.  Le  résultat 
est  identique  chez  le  chien  dont  la  pars  tuheralis 
a  été  seule  conservée  (Houssay  et  Magenta)  (7). 

Cette  action  delà  rétro-pituitrine  serait  identique 
à  celle  de  l’insuline  pour  Le  Barre  (8).  Il  s’agirait 
d’une  action  simulante  et  directe,  persistant  après 
section  sous-Cardiaque  des  deux  pneumogastriques. 
Lambie  et  Redhead  (9)  arrivent  aux  mêmes  conclu¬ 
sions  par  l’étude  du  métabolisme  basal.  PourFritz(io), 

(i)  A.-H.  Houssay  et  D.  Potick,  Antagonisme  entre  l’hy¬ 
pophyse  et  l’insuline  chez  le  crapaud  (C.  R.  Soc.  de  biol., 
t.  C,  p.  940). 

(â)  Qbiling.  Campbell  et  IsIiikawa,  The  effect  of  insu¬ 
line  on  hypophysectomised  dogs  (Journ.  Pharm.  a.  experim. 
Ther.,  1927,  p.  247). 

(3)  Sendrail,  Tolérance  à  l’insuline  dans  les  syndromes 
hypophyso-tubériens  {C,  R.  Soc.  inéd.  des  hâp.,  tgsg, 
p,  1163). 

(4)  Sendmail,  L’épreuve  de  la  tolérance  à  l’insuline 
(Annales  de  médecine,  mars  1930). 

(5)  A.-A.  Goldbloom,  Die  Lage  des  Kohlenstoff  und 
Oxydatious-Quotienten  des  Harüs  nach  der  PrâhyimphysêU 
bei  Kaninchen  {Bwehem.  Zeitschr.,  1928,  t.  CXCIX,  p.  2021). 

(6)  A.  Magenta,  Action  des  diverses  substances  hypo¬ 
physaires  sur  l’effet  de  l’insuline  (C.  R.  Soc  de  biol.,  1929, 
t.  CII,  p.  428-29). 

(7)  B. -A.  Houssay  et  A.  Magenta,  Action  des  substances 
rétro-pituitaires  sur  la  sensibilité  a  l’insuline  des  chiens 
privés  d’insuline  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  1929,  t.  CII,  p.  429). 

(R)  Lé  BaBRè,  Hyperinsulinémie  consécutive  à  l’injec- 
tiott  d’extrait  hypophysaire  postérieur  (C.  R.  Soc  de  biol., 

1927,  t.  XCVII,  p.  1416). 

(9)  C.-G.  Lambrê  et  B.-A.  Rbdheat,  The  autagonism  ac¬ 
tion  of  pituitrine  and  adrenalin  upon  carbohydrate  meta- 
bollsm  {Thé  Biàottem.  Jauni.  1929,  n”  4,  p.  6  a  8,  23). 

'(ïo)G.  Brm,  fieitràge  zum  Mechanismus  der  Dliitzucker- 
beeinflüsBjing  durch  Hypophysen-extrakte  (Pfhig.  .drehiv, 

1928,  1.  CCXX,  p,  irJi-106). 


3  Mai  içjo. 

la  pituitrine  n’agirait  que  pat  mobilisation  de  l’adré¬ 
naline  et  l’hyper^yeémie  manquerait  chez  l’animal 
préalablement  surrénalectomisé. 

Nitzescu  (ri)  repousSe  cette  identité,  car  l'ergota*- 
mine  n’agitTpas  sur  l’hyperglycémie  provoquée 
par  la  pituitrine,  alors  qu’elle  agit  sur  l’hyper¬ 
glycémie  adrénalinique. 

D’où  provient  le  glucose  ainsi  mobilisé?  De  la 
glycogénolyse  musculaire,  pout  Nîtzêscnet  Rain- 
neatu  (12)  ;  le  régime  antérieur  n’âütait  aucune 
influence  (Nitzescu  et  Benetato)  (13). 

Le  glycogène  du  foie  est  au  cohtraite  la  source 
admise  par  les  autres  auteurs.  Clark  (14)  le  démontre 
eu  faisant  a^  la  pituitrine  sur  le  foie  à  circula¬ 
tion  isolée.  Imrie  (15)  conclut  'de  même  chez  le 
chien  dépancréaté  ;  la  disparition  de  glycogène 
du  foie  est  constatée  encore  chez  le  rat  par  Bum  et 
Weellng(i6). 

La  baisse  du  sucre  protéidique  mareherait  de  pair 
avec  la  glycogénolyse  pout  .Chano’^tch  (17). 

Enfin,  pour  Hlnes,  Leese  et  Boyd  (18) ,  la  pituitrine 
n’agirait  qu’en  diminuant  la  fixation  de  glucose  par¬ 
les  tissus,  et  cela  eh  modifiant  la  circulation  capiL 
laire. 

L’antagonisme  réel  de  la  pituitrine  et  de  l’insuline 
a  été  cependant  contestée  et  Velhagen  (tp)  âe  refuse 
à  considérer  la  glycémie  normale  comme  simplement 
fonction  du  rapport  entre  ces  deus  hormones,  car 
il  n’a  jamais  été  possible  de  créer  un  état  diabétique 
pat  la  seule  injection  de  pituitrine. 

Les  relations  du  diabèté  Sucré  et  du  diûbMc  insi¬ 
pide  n’apparaissent  plus  aussi  éloignées. 

Cliniquement,  les  faits  d’association  ne  Seraient 
pas  exceptionnels.  Au  cas  de  Kraus  vient  s’ajouter 
uue  observation  très  démonstrative  de  Séhmiter- 
marm  (20).  Un  cas  de  Pennetti  (21)  paraît  douteux, 

(11)  Nitzescu,  L’ergotainlilé  et  l’hypetglycéiàieiJdSt-hypo- 
physaire  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  1928,  t.  idvill,  p.  1479-1482). 

(12)  Nitzescu  et  Rainneatu,  Sur  le  mécaiiisillé  de  l’hy¬ 
perglycémie  hypophysaire  (C.  È.  Soc.  de  biol., igsj,  t.XCVÏl, 
p.  1105). 

(13)  NitsezCU  et  BënëÏa'To,  Sur  le.  méCâtlisme  de  l’hy- 
pérglycémie  hypophysaire  {Cl.  R.  Soc.  de  biOl.,  îg27,  t.  XCVîII, 
p.  58). 

(14)  Clark,  The  origin  ofthe  glucose  in  the  hyperglycé¬ 

mie  iuduced  by  pituitrine  {Journ.  Of  PhySial.,  iggS,  t.  LXIV, 
p.  324).  ‘ 

(15  C.-G.  Imrie,  'Ihe  actloü  of  extraCt  ôf  pitüitarÿ  Oh 
the  blood-sugar  after  paaerèatectomy  {Journ.  of  PhysioL, 
t.  XVII,  p.  204-269). 

(16)  J. -H.  Burn  et  Wëèling,  The  efîêct  of  pltuitary  ëx- 
tract  and  adrénaline  oü  cetonurlà  àud  liVer  glycdgêti 
{Quat.  Journ.  Pharm.,  1929,  t.  II,  p.  I-t6). 

(17)  Chahowitch,  Bitüitrihê  et  glycétiiie  (C.  k.  Sae.  de 
biol.,  1930,  t.  cm,  p.  332). 

(18)  Hines,  Leese  etBoYb,  yhe  effect  of  pltuitriüë  adiiil- 
nistration  upon-  certain  phases  of  carbohydrate  lllëtabo- 
lism  {Amer.  Journ.  Physigl.,  1927,  t.  LXXXI,  p.  iÿ). 

(19)  Velhagen,  Expérimente  zur  Erage  des  hypOphySâ- 
ren  Diabètes  {Klin.  Wochenschr.,  n”  34,  p.  i377). 

(20)  SCHMITERMANN,  Bail  von  DiabêteS  lUSlpldüS  lüit 
betes  meilitus  {KUn,  Wochenschr.,  1930,  n”  I,  fl.  22-23). 

(21)  G.  Pennetti,  La  lesioni  ipôflgâtîâ  iiel  diafaelê  mèÜlto. 
Contributo  anatomo-pathologico  {Rifôrina  lltédica,  igâÿ, 
S^juin,  p.  772). 
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car  son  malade  présentait  d’importantes  lésions  du 
pancréas. 

De  même,  au  point  de  vue  biologique,  l’associa¬ 
tion  à  un  certain  degré  des  troubles  des  deux  méta¬ 
bolismes  apparaît  comme  constante  aux  yeux  de 
Marinesco  et  de  ses  collaborateurs.  La  réduction 
des  processus  d’oxydation  cellulaire  se  traduirait  par 
une  dyscarbonurie  (augmentation  du  rapport  C/N  uri¬ 
naire).  Dans  un  travail  déjà  cité  l’année  dernière, 
Marinesco,  Kaufîmann-Cosla  et  Draganesco  consta¬ 
taient  une  dyscarbonurie  importante  (1,3  au  lieu 
de  0,7)  dans  quatre  cas  de  diabète  insipide.  Il  y 
aurait  donc  trouble  du  métabolisme  des  glucides, 
mais  réduit  à  une  dyscarbonurie  aglycosurique  dans 
le  diabète  insipide  alors  qu’elle  devient  glycosurique 
dans  le  diabète  sucré.  Draganesco  et  Kaufïmann- 
Cosla  (i)  en  ont  rapporté  deux  autres  exemples 
nets.  Les  mêmes  auteurs  (2)  avec  Marinesco  ont  récem¬ 
ment  comparé  à  ce  point  de  vue  i’action  de  l'insuline 
et  de  l’hypophysine.  La  première  n’agit  que  peu 
sur  la  polyurie,  alors  qu’elle  relève  l’oxydation  cellu¬ 
laire  et  fait  dispar^tre  la  .carbonurie  désoxydative  ; 
l’hypophysine  a  ime  action  inverse. 

Cependant  la  dyscarbonurie  ne  serait  pas  abso- 
liunent  constante.  Les  auteurs  précédents  (3)  ad¬ 
mettent  en  conséquence,  à  côté  du  diabète  insipide 
vrai,  des  cas  de  polyurie  sans  dyscarbonurie  qui 
traduirait  peut-être  une  lésion  isolée  du  centre  de 
l’eau. 

Le  diabète  phloridzinique  a  été  étudié  chez  le  rat 
par  les  Anderson,  dans  ses  rapports  possibles  avec 
l’hypophyse  :  l’effet  de  la  pituitrine  est  nul  sur  cette 
glycosurie,  de  même  que  celle  de  l’atropine  et  de  l’er- 
gotamiue.  Ces  auteurs  concluent  que  la  phloridzine 
.  ne  provoque  pas  la  glycosurie  en  agissant  sur  les 
terminaisons  sympathiques  intrarénales. 

IV.  —  Métabolisme  des  lipides. 

Syndrome  adiposo-génital. 

A.  Le  métabolisme  des  lipides  semble  être 
influencé  par  le  système  hypophysaire  et  inftmdi- 
bulo-tuber.  Les  acquisitions  récentes  sont  cepen¬ 
dant  minimes  dans  ce  domaine. 

Raab  (4)  obtient  une  baisse  de  la  lipémie  (définie 
selon  Bang)  avec  de  fortes  doses  de  post-hypophyse. 

(1)  S.  Draganesco  et  O.  Kauppmann-Cosla,  Nouvelle 
contribution  à  l’étude  du  diabète  insipide  et  de  ses  rap¬ 
ports  avec  la  carbonurie  désoxydative  (C.  R.  Soc.  de  biol., 
1929.  t.  CI,  p.  304-306). 

(2)  Marinesco,  Kaupfmann-Cosla  et  Draganesco, 
Action  de  l’insuline  et  de  l’hypophysine  sur  l’élimination 
urinaire  et  spécialement  sur  la  carbonurie  dans  le  diabète 
insipide  {C.  R.  Soc.  de  biol.,  1929,  t.  XCIX,  p.  811). 

(3)  Marinesco,  Kaufemann-Cosla  et  Draganesco, 
fie  rapport  du  diabète  insipide  avec  le  diabète  sucré  et 
l’oxydation  cellulaire  {Arch.  des  mal.  de  l’app.  digest.,  1929, 
n»  8). 

[  (4)  Raab,  Das  hormonen-uevrose  Regulatlonsystem  des 

Fettstofiwecbsels  \(Zeüs.  f.  Ges.  experim.  Med.,  1927.  u°  54. 
1  p.  709). 


La  baisse  est  beaucoup  plus  considérable  si  l’injec¬ 
tion  est  faite  dans  la  substance  nerveuse.  Inverse¬ 
ment,  la  destruction  de  l’infundibulo-tuber  ou 
la  section  de  la  moelle  au  niveau  de  la  cinquième 
cervicale  inhibe  cette  influence.  La  même  inhibb 
tion  peut  être  obtenue  avec  rm.sultne  ou  l’adré¬ 
naline.  Blix  et  Ohlin  (5)  dissocient  dans  cette  action 
sur  la  lipémie  une  baisse  des  graisses  seules,  s’oppo¬ 
sant  au  maintien  du  cholestérol  à  un  taux  normal.  ' 
Au  contraire,  Moehlig  et  Ainslee  (6)  trouvent  ime 
hyperchole!5térinémie  nette  chez  le  lapin. 

A  ces  variations  de  la  lipémie  correspondrait  une 
augmentation  des  graisses  du  foie.  Raab  a  confirmé 
cette  constatation  faite  par  Coope  et  Chamberlain 
en  1925.  Van  Dyke  (7)  a  montré  que  l’extrait  de 
pars  intermedia  ne  produisait  pas  cette  action. 

B.  Le  syndrome  adiposo-génital.  —  Il  doit 
être  étudié  brièvement  ici,  car  il  est  séduisant  de  le 
considérer  comme  traduisant  un  double  trouble 
correspondant  aux  deux  dernières  fonctions  étudiées. 

L’expérimentation  n’a  apporté  que  bien  peu  de 
faits  nouveaux. 

h’origine  hypophysaire,  la  première  envisagée, 
perd  des  partisans.  Cervera  et  Torrès  Carréras  ad¬ 
mettent  à  sa  base  l’hypofonctionnement  de  rh3rpo- 
physe,  mais  leur  argument  est  assez  fragile  :  amé¬ 
lioration  très  rapide  d’un  cas  typique  après  radio¬ 
thérapie  de  la  glande  à  doses  excitantes  (?). 

La  lésion  nerveuse  paraît  pour  beaucoup  vrai¬ 
semblable.  Smith  attribue  à  la  lésion  sous-thala- 
mique  l’obésité  et  l’atrophie  génitale.  Gigon  con¬ 
clut  de  même  dans  son  rapport.  Babonneix  et  Lher- 
mitte  (8)  ont  constaté  une  atrophie  importante  des 
parois  du  troisième  ventricule  à  l’autopsie  d’un  cas 
par  ailleurs  complexe.  Malheureusement  l’hypo-, 
physe  n’avait  pas  été  examinée. 

Peu  d’études  ont  été  consacrées  à  la  biologie  de 
ce  syndrome.  La  tolérance  aux  hydrates  de  carbone, 
indiquée  comme  diminuée  par  Zondek  en  1926,  a 
été  trouvée  augmentée  par  Palta  (9).  Le  métabo¬ 
lisme  basal  est  toujours  considéré  comme  diminué, 
mais  la  diminution  de  l’action  dynamique  spécifique 
serait  plus  spécialement  marquée. 

La  valeur  clinique  de  ce  syndrome  demeure  ce¬ 
pendant  grande.  Il  apparaît  comme  relevant  de  plus 
en  plus  fréquemment  d’une  tumeur  de  la  poche 
de  Rathke.  Les  observations  en  sont  maintenant  très 
nombreuses.  Nous  citerons  par  exemple  celle  de 

(5)  G.  Blix  et  A.  Ohlin,  Pituitrin  und  Blut-lipoïd  (Shan- 
din.  Archiv.  f.  Physiol.,  1927,  L.  p-  i67-i74). 

(6)  Moehlig  et  Ainslee,  Posterior  pituitary  extract 
and  cholestérol  metabolism  [Amer.  Jottrn.  Physiol.,  1927, 
I/XXX,  p.  649-651). 

(7)  H- .B.  Van  Dyke,  Die  Verteilung  der  Wirksamen- 
stoffe  der  Hypophyse  auf  die  verschiedenen  Telle  dersel- 
ben  {Archiv.  f.  experim.  Pathol.  ».  Pharm.,  1926,  XCIV, 

p.  262-274)- 

(8)  Babonneix  et  Rhermitte,  Désion  nerveuse  trouvée 

à  l’autopsie  d’un  sujet  atteint  d’un  syndrome  adiposo- 
génital  (Rev.  neurol.,  1930,  I,  n”  3,  p.  495-500).  ' 

(9)  Falta,  Die  Erkrankhungen  der  Blutdrüsen,  i  vol., 
Springer,  1928. 
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Guülain  et  Decourt  (i).  La  notion  de  sa  prédomi¬ 
nance  dans  le  sexe  masculin  apparaît  de  plus  en  plus 
certaine.  Mais  tout  ceci  est  loin  d’être  absolu,  et 
Troisier  et  Monnerot  Dumaine  (2)  viemient  d’en 
rapporter  un  cas  curieux  à  caractère  familial  et 
n’atteignant  que  le  sexe  féminin. 

Ce  syndrome  peut  présenter  également  une  disso¬ 
ciation  très  nette  du  caractère  génital  :  la  troisième 
observation  de  Clovis  Vincent,  David  et  Puech  en  est 
un  bel  exemple.  La  malade  présentait,  à  l’âge  de 
onze  ans,  ime  hypertrophie  des  seins  et  un  dévelop¬ 
pement  du  système  pileux  tels  que  l’on  s’attendait 
à  une  puberté  précoce  ;  en  réalité,  c’est  le  syndrome 
adiposo-génital  qui  fit  son  apparition. 

Nous  citerons  pour  terminer  un  essai  de  statis¬ 
tique  fait  en  Amérique  par  Shapero  (3),  qui  donne  une 
fréquence  de  3,5  p.  100,  mais  ü  comprend  dans  ce 
chifîre  les  formes  frustes  s’améliorant  spontané¬ 
ment  à  la  puberté,  l'adiposité  représentant  le  ca¬ 
ractère  le  plus  persistant. 

V.  —  Métabolisme  des  protides. 

Il  ne  paraît  pas  jusqu’à  nouvel  ordre  dépendre 
du  système  hypophyse-infundibulo-tuber.  Nous 
avons  déjà  cité  les  quelques  constatations  faites  chez 
les  acromégales.  Agnoli  (4)  a  étudié  chez  le  chien 
la  désamination  sanguine  après  injection  intra- 
veifieuse  de  quantités  données  de  glycocolle.  Des 
diSérentes  parties  de  l’hypophyse,  seul,  le  lobe  an¬ 
térieur  aurait  une  action  stimulante  sur  le  métabo¬ 
lisme  intermédiair,e  des  protides. 

Koreczevski  et  Dennisson  (5)  trouvent  également 
une  légère  action  de  ce  lobe  :  des  üijections  sous-cuta¬ 
nées  d’extrait  aqueux  glycériné  chez  le  rat  feraient 
baisser  d’un  quart  le  métabolisme  azoté,  le  jour 
même,  tandis  qu’apparaîtrait  les  jours  suivants  une 
augmentation  sensiblement  correspondante. 

VI.  Métabolisme  basal  et  action  dynamique 
,  spécifique. 

Il  semble  qu'il  faille  accorder  au  lobe  antérieur 
un  rôle,  bien  qu’il  soit  entouré  encore  de  nombreuses 
incertitudes.  On  admet  en  général  que  le  métaho- 
lisme  basal  est  augmenté  dans  l’accromégalie  et 

(1)  Gtm-LAiN  et  J.  Decourt,  Infantilisme  hypophysaire 
avec  syndrome  adiposo-génital,  avec  tumeur  de  la  poche 
de  Rathke  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  192g,  p.  918-922). 

(2)  Troisier  et  Monnerot  Domaine,  Sjuidrome  adîposo- 
génital  familial.  Réapparition  des  hémorragies  catamé¬ 
niales  et  régression  de  l’obésité  après  une  vaccination  anti¬ 
typhique  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1929,  p.  .‘146-550). 

(3)  Shapero,  Endocrine  disturbances  among  high  school 
boys.  I.  Adiposo-distrophia  genitalis  (Endocrin.,  1929,  II 
IR  144-148). 

.  (4)  R.  Agnoli,  Ueber  den  Hiuiluss  eines  lipoîden  hypophy 
saren  Hormones  auf  die  Desaminierungsprozesse  in  den 
Organen  (Arch.  f.  cxp.  Path  u.  Pharm.,  1928,  CXXXIV, 

p.  74-85). 

(5)V.  Koreczevski  et  Dennisson,  Influence  of  extracts 
of  hypophysis  on  nitrogen  metabolism  (The  Biochimie 
Journ.,  1929,  XXIII,  n»  5,  p.  868-875). 
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diminué  dans  le  .syndrome  adiposo-génital  et  surtout 
dans  la  maladie  de  Simmonds.  Mariano  Castex  et 
Schteingart  (6)  ont  étudié  le  métabolisme  ba.sal 
de  25  sujets  sans  arriver  à  des  conclusions  formelles. 

Schwartzbach  et  Uhlenhuth  {7)  trouvent  au  con¬ 
traire,  après  injection  intrapéritonéale  de  lobe  anté^ 
rieur,  une  augmentation  de  +  40  p.  100  qu’ils  con¬ 
sidèrent  comme  réalisée  par  l’intermédiaire  de 
l’activité  thyroïdienne. 

Nothaas  (8)  donne  le  chiffre  de  26  p.  100.  Il 
propose  le  rat  comme  test  possible  pour  le  titrage. 

Bemhardt  (9)  retrouve  l’action  du  prâphyson 
sur  le  métabolisme  basal.  Il  admet  le  rôle  fondamen¬ 
tal  du  système  mésencéphalo-hypophysaire  comme 
régulateur  du  métabolisme,  et  il  en  déduit  une  série 
de  schémas  thérapeutiques,  applicables  à  l’-adîposité 
et  à  l’amaigrissement.  Dans  son  article  fondamental 
déjà  cité,  Zondek  admet  cette  action  sur  le  métabo¬ 
lisme.  Il  discute  cependant  l’autonomie  d’une  qua¬ 
trième  hormone  du  lobe  antérieur  de  l'hypophyse, 
car  avec  Kohler  il  a  obtenu  une  action  équivalente 
à  celle  du  prâphyson  en  employant  son  hormone 
«  Prolan  ».  Nitzescu  et  Gavrila  (10)  ont  recherché 
l’action  des  extraits  post-hypophysaires  :  l’ocyto¬ 
cine  n’agirait  pas  ;  le  principe  presseur,  comme  le 
lobe  xiostérieur  total,  déterminerait  une  augmen¬ 
tation  légère  (5  à  15),  et  passagère  (maxima  après 
une  heure).  Cette  action  correspondrait  peut-être 
à  l’hjrperglycémie  que  provoquerait  le  principe 
presseur  (Kamm  et  Aldrich). 

Le  métabolisme  de  sommet  a  été  étudié  par  Cha- 
hovitch  (il)  :il  le  trouve  diminué  sous  l’influence 
de  la  pituitrine. 

Action  dynamique  spécifique.  —  On  sait  que, 
devantles  incertitudes  du  métabolisme  basal,  Rübner 
avait  proposé  en  1910  d’étudier  l’action  djtnamique 
spécifique  ;  classiquement,  elle  serait  très  aug¬ 
mentée  dans  l’acromégalie  et  très  diminuée  dans  le 
syndrome  adiposo-génital  et  la  maladie  de  Simmonds- 
Trois  publications  récentes  lui  ont  été  consacrées  ; 
c’est  d’une  part  le  mémoire  d’ensemble  de  Kestner, 
Liebeschütz-Plaut  et  Shadow  (12)  qui  concluent 

(6)  Mariano  Castex  et  Schteingart,  Ea  action  del 
extrato  del  lobulo  anterîor  de  hipofisis  sobre  el  metabo- 
lismo  basal  (Rev.  Soc.  Arg.  Biol.,  1928,  IV,  p.  791-795)- 

(7)  S.  Schwartzbach  et  Uhlenhuth,  Effect  of  anterior 
lobe  substance  on  basal  metabolism  on  salamander  larvae 
(Ânat.  Rec.,  1928,  XRI,  p.  25). 

(8)  NoThaas,  Ueber  speeiflSCh  dynamlsche  Wirkung  und 
Hypophyse  (Rattenversuche)  (Pflüg.  Arch.,  1929,  CCXXII, 
p.  63-67). 

(9)  Bernhardt,  Zur  Trage  der  Bedeutung  der  Hypophyse 
für  das  Stoffwechsel  (KUn.  Wochenschr.,  1930,  n  9,  p.  399- 
401); 

(10)  Nitzescu  et  Gavrila,  E’ effet  des  principes  ocyto¬ 
ciques  et  hyrpertenseur  du  lobe  postérieur  du  corps  pitui¬ 
taire  sur  le  métabolisme  basal  (C.  R.  Soc.  biol.,  1929,  CII, 
p.  104-106), 

(11)  CHAHOvitCH,  Métamolisme  de  sommet  et  hypophyse. 
C.  R.  Soc.  biol.,  1930,  cm,  p.  330). 

(12)  KESTNER,  EnîBESCHUTZ-I>I,AUT  et  SCÛADOW,  Action 

dynamique  spécifique  du  lobe  antérieur  de  Thypophyse  et 
obésité  (KUn.  Wochenschr.,  3,  sept.  1926,  n”  36).  ' 
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à  l’absence  de  différence  essentielle  à,  ce  point  de  vue  ' 
entre  le  syndrome  adipoio  génital  et  les  obésités 
banales  non  thyroïdiennes.  La  diminution  de  l’ac¬ 
tion  dynamique  spécifique  appartiendrait  donc 
à  îa  majorité  des  cas  d’obésité  et  ceux-ci  relèveraient 
de  l’opothérapie  préhypophysaire. 

Kansey  et  Hara  (i)  trouvent  de  même  une  dimi¬ 
nution  dans  le  syndrome  adiposo-génital  et  le  na¬ 
nisme  hypophysaire  ;  mais  elle  serait  à  la  limite 
de  la  normale.  Ils  confirment  l’influence  favorable 
de  l’opothérapie.  Gaibly  (2)  n’a  pu  obtenir  aucune 
variation  chez  le  chien  par  l’hypophysectomie. 

VM.  —  Croissance  et  métamorphose. 
Acroihégalie,  gigantisme,  infantilisme. 

,  Cette  fonction  est  peut-être  une  des  plus  étudiées 
actuellement.  Il  semble  bien,  d’après  l’état  actuel 
de  la  question,  que  cette  fonction  ait  résisté  à  toutes 
les  critiques  concernant  le  rôle  de  l’hypophyse,  et  qui 
plus  est,  sa  localisation  au  lobe  antérieur  de  celle-ci 
paraît  de  plus  en  plus  certaine. 

.  Les  résultats  de  l’hjpophysectomie  semblent  en 
effet  très  démonstratifs.  En  1928,  Allen  (3)  avait 
montré  que  l’ablation  du  lobe  antérieur  de  l’hypo¬ 
physe  du  têtard  de  Rqi,na  aurora  entraînait  seule 
l’arrêt  de  croissance.  La  thyroïdectomie,  au  contraire, 
ne  modifiait  pas  celle-ci.  Inversement,  la  greffe  de 
lobe  antérieur,  et  de  celui-ci  seul,  permettait  la  re¬ 
prise  de  la  croissance. 

Un  résultat  analogue  a  été  obtenu  par  Leet  Rei- 
chert'  (4)  chez  le  jeune  chien  ;  il  a  poursuivi  longue¬ 
ment  (quatre  mois)  l’implantation  quotidienne  de 
lobe  antérieur  (5)  et  a  vu  la  croissance  reprendre, 
sans  d’ailleurs  que  la  taille  égale  celle  des  témoins. 

Cet  arrêt  de  croissance  s’accompagnerait  parfois 
de  déformations  osseuses  spéciales.  Kusunoki  (6)  a 
rencontré  de  nombreuses  anomalies  osseuses  chez  la 
lapine  hypophysectomisée.  Guinsbourg  (7)  a  précisé 
ces  lésions  osseuses  ;  l’arrêt  de  la  croissance  se  pro¬ 
duirait  brusquement  au  niveau  des  os  longs  par  sou¬ 
dure  des  épiphyses,  la  substance  spongieuse  s’atro¬ 
phierait  pendant  que  la  corticale  s’amincirait. 

(1) T.  Kansey  et  Hara,  Ueber  das  Gaswechsel,  besonders 
die  spezifisch-dynamische  Eiweiswirkung  bei  Hypophysen- 
erkrankuugen  {Fol.  Endocrin.  Vap.,  1929,  IV,  p.  77-78). 

(2)  O.-H.  Gausey,  Thespecificdynamic  action  of  the  méat  in 
hypophysectomised  dogs  {Biol.  Chem.,  janv.  1929,  p.  41-47). 

(3)  Allen,  The  influence  of  different  parts  of  the  hypo. 
physis  upoh  growth  of  rana  tadpoles  (Physiol.  Zool.,  1928, 
p.  153). 

(4)  F.  Leet  Reichert,  Effects  of  daily  pituitary  hctero- 
transplants  on  an  hypophysectomised  puppy  {Proc.  Soc. 
Experim.  Biol.  a.  Med.,  1928,  XXV,  p.  709-10). 

(5)  F.  Leet  Reichert,  The  résultats  of  remplacement- 
therapy  in  an  hypophysectomised  puppy,  four  mouthes  of 
treatment  with  daily  pituitary  hetero-transplautsfÊnfioczî»., 
iuiilet-août  1928,  p.  451-466). 

(6)  Kusunoki,  Fol.  Endocrin.  Japan,  1927,  III,  p.  34. 

(7)  W.  Guinsbourg,  Sur  la  croissance  des  os  chez  les 
jeunes  chiens  hypophysectomisés  {Journ.  med.  Biol.,  1927, 
IV,  p.  63-68). 


Les  troubles  de  la  métamorphose  marcheraient  de 
pair  avec  les  troubles  de  la  croissance.  Tels  sont  les 
résultats  expérimentaux  de  Uhlenhuth  et  Schwatz- 
bach  chez  les  axolotls  (8)'  puis  chez  les  Urodèles  (9), 
mais  leur  production  ne  serait  qu’indirecte  et  résul¬ 
terait  de  l’atrophie  thyroïdienne  secondaire  à  l’hypo- 
physectomie.  Le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  pro¬ 
duit  en  effet  une  suractivité  histologique  des  thy, 
ï’oïdes  facile  à  constater  chez  l’axolotl  (10).  Chez  l’ani¬ 
mal  thyroïdectomisé,  l’opothérapie  n’agirait  pas  (ii). 
Allen  et  Smith  obtiennent  par  l’administration  de 
lobe  antérieur  à  des  têtards  albinos,  une  accélé¬ 
ration  de  la  croissance  sans  action  sur  la  pigmenta¬ 
tion  et  la  métamorphose.  Cependant,  en  greffant  le 
lobe  antérieur  sur  des  têtards  hypophysectomisés. 
on  accélère  la  croissance  et  provoque  le  début  de  la 
métamorphose. 

La  pars  tuheralis  n  aurait  qu’im  rôle  très  minime, 
elle  ne  déterminerait,  d’après  Atwell(i2)  qu’ime  lé¬ 
gère  croissance  des  pattes  chez  le  têtard.  Au  con¬ 
traire,  la  pars  anterior  rétablirait  la  métamorphose. 
Toute  modification  ferait  défaut  chez  les  témoins. 

Les  effets  de  V opothérapie  hypophysaire  antérieure 
ont  été  longuement  étudiés  par  Cushing  etTeel  (13). 
Leurs  résultats  concernant  le  principe  sexuel  seront 
donnés  dans  le  chapitre  suivant.  Au  point  de  vue  de 
la  croissance,  l’injection  intrapéritonéale  détermine 
du  gigantisme  avec  splénomégalie,  de  la  polyphagie, 
de  l’asthénie  et  de  l’augmentation  du  métabolisme 
basal.  Allen  et  Smith  chez  le  têtard,  Evans  et  Long 
chez  le  jeune  rat  obtinrent,  par  l’administration  de 
lobe  antérieur,  des  animaux  géants.  Au  point  de  vue 
biologique,  il  n’y  a  pas  de  modification  des  protides, 
du  glucose,  du  phosphore  ni  du  calcium.  Par  contre, 
l’azote  non  protéique  baisserait  de  25  p.  100  après 
l’injection,  alors  que  se  produirait  ime  légère  hyper¬ 
cholestérinémie.  Ces  modifications  sanguines  ont  été 
confirmées  par  Teel  et  Watkins  (14),  sauf  pour  le 
calcium  qui  serait  abaissé,  ainsi  que  l’urée  et  les 
amino-acides. 

Chez  l’animal  castré,  le  poids  deviendrait  nette¬ 
ment  supérieur  à  celui  des  témoins  (Van  Wage- 

.(8)  Uhlenhuth  et  Schwatzb.ach,  .Anterior  lobe  subs¬ 
tance  the  thyroid  stimulator.  Induces  precocious  meta- 
morphosis  {Proc.  Soc.  experim.  Biol.,  1928,  XXVI,  p.  149- 

151) . 

(9)  Uhlenhuth  et  Schwatzbach,  Effects  of  feeding 
anterior  lobe  upon  amphibians  metamorphosis  {Ibid.,  p.  i5f- 

152) . 

(10)  Uhlenhuth  et  Schw.atzeach,  Effects  of  anterior 
lobe  substance  on  thyroid  gland  {Ibid.,  p.  152-153). 

(11)  Uhlenhuth  et  Schwatzbach,  Effects  in  the  absence 
of  thyroid  gland  {Proc.  Soc.  experim.  Biol.,  1928,  XXVI 
P-  153-54). 

(12)  W.-J.  Atwell,'  Studies  of  the  fonction  of  the  pars 
tuberalis  {Anal.  Records,  XXXVIII,  p.  39). 

(13)  H.  Cushing  et  H.-M.  Teel,  Conceming  the  hypo- 
physeal  {pars  distalis)  hormones  for  growth  and  for  repro¬ 
ductive  processes  {Intern.  Physiol.  Cong.,  Boston  1929,  in 
Amer.  Journ.  Physiol.,  1929,  n»  2,  p.  323-324). 

.(14)  H.-M.  Teel  et  O.  Watking,  The  effects  e.vtracts  con- 
taining  growth  principe  on  the  anterior  hypophysis  upon 
the  blood  chemistry  of  dogs  {Amer.  Journ.  Physiol.,  1929, 
LXXXIX.  p.  662-685). 
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nen)  (i).  I^a  séparation  du  principe  de  croissance  du 
principe  sexuel  seradiscutéedansle  chapitre  suivant, 
où  nous  donnerons  en  particulier  les  conclusions 
récentes  et  capitales  de  Zondeck.  Disons  seulement 
ici  que  Putnam  (2)  le  ferait  disparaître  en  traitant 
'le  lobe  frais,  avant  sa  transplantation,  par  l’acétone 
alcoolique  basique,  puis  acide. 

Cette  hormone  de  croissance  apparaîtrait  d’ailleurs 
bien  avant  l’autre  chez  l’embryon  ;  Smith  et  Dortz- 
bach  (3)  l’ont  trouvée  présente  chez  l’embryon  de 
porc  de  10  centimètres  (ainsi  que  l’hormone  thyroï¬ 
dienne)  ;  l’hormone  sexuelle  ne  pourait  être  retrouvée 
que  chez  l’embryon  de  18  centimètres. 

Pour  Evans  et  Simpson  (4),  l’hormone  de  crois¬ 
sance,  inhibitrice  de  l’hormone  sexuelle,  interdirait  à 
çeUe-ci  de  se  manifester  avant  la  puberté.  Ces  auteurs 
vetdent  accorder  la  sécrétion  de  l’hormone  de  crois¬ 
sance  aux  cellules  éosinophiles,  tandis  que  l’hor¬ 
mone  sexuelle  proviendrait  des  cellules  basophiles. 
Cette  opinion  trouvera  une  confirmation  importante 
dans  l’étude  de  l’acromégalie. 

Acromégalie.  —  Un  certain  nombre  d’acquisi¬ 
tions  ont  été  faites  depuis  le  mémoire  toujours  fon¬ 
damental  de  Davidoff  (5). 

La  symptomatologie  de  l’affection  ne  s’est  pas 
enrichie,  mais  quelques  associations  ont  été  signa¬ 
lées  ;  Parkes  Weber  (6)  prétend  fréquente  la  cutis 
verticis  gyraia  et  croit  à  sa  production  par  l’hor¬ 
mone  hypophysaire.  Caniot  (7)  montre  le  développe¬ 
ment  d’un  mégacôlon,  parallèle  à  celui  d’une  acro¬ 
mégalie,  et  il  pose  laquestion  des  rapports  de  la  mala¬ 
die  de  Hirschsprung  avec  l’acromégalie. 

Le  diabète  acromégalique,  constaté  de  plus  en  plus 
fréquemment,  devient  un  véritable  symptôme.  Il  a  été 
étudié  par  Davidoff  et  Cushing  (8)  qui  le  retrouvent 
deux  fois  chez  dix  acromégaliques.  Mais  sur  les  huit 
malades  non  diabétiques,  sept  présentaient  une 
tolérance  diminuée  aux  hydrates  de  carbone.  Ce 
serait  un  symptôme  d’hyperpituitarisme  (inhibition 
de  la  secrétion  du  pancréas  endocrine)  et  que  rédui¬ 
rait  l’hypophysectomie. 

Cliniquement,  rien  ne  différencierait  ce  diabète 


(1)  Van  Wagenen,  Growth  response  to  anterior  hypo- 
physeal  extract  by  the  castrated  male  rat  {Amer.  Journ. 
Physiol,  1928,  tXXXIV,  p.  468). 

(2)  T.-S.  Putnam,  Séparation  of  growtli-promoting  hor- 
inone  four  that  Inducing  pemature  œstrus  in  the  anterior 
pituitary  gland  (Arch.  of  Surg.,  1929,  XPIX,  p.  1699-1707). 

(3)  P. -T.  Smith  et  C.  Dortzbach,  The  flrst  appearance 
in  the  anterior  pituitary  of  the  developing  pig-fœtus  (Anal. 
Rec.,  1929,  n”  43,  p.  277-294). 

(4)  H.-M.  Evans  et  E.  Simpson,  Antagonism  of  growth 
and  sexual  hormone  of  the  anterior  hypophysis  [Journ.  Amer, 
med.  Assoc.,  1928,  XCI,  p.  1337-38). 

(5)  Davidoff,  Etude  de  l’acromégalie  chez  100  ma¬ 
lades  (Endocr.,  septembre  1926,  n“  5). 

(6)  Parkes  Weber,  Cutis  verticis  gyrata  in  au  acromé¬ 
galie  man  [Brist.  Journ,  of  Dermat.  and  Syphil.,  1928,  n“  ii, 
P-  454). 

(7)  P.  Carnot,  Un  cas  d’acromégalie.  Tumeur  hypophy¬ 
saire  avec  mégaeôlott  [Paris  mêd.,  1929,  n«  43,  p.  417-421). 

(8)  Davidoff  et  Cushing,  Studies  on  acroinegaly  [Arcfi, 
Internat,  Med,,  juin  1927,  p.  751). 


■  acromégalique  du  diabète  pancréatique.  L’acidose  et 
le  coma  sont  possibles.  Seule  son  évolution  pourrait 
fournir  un  test  précis.  Il  présenterait  ime  tendance  à 
l’amélioration .  et  sa  guérison  spontanée  ne  serait 
pas  exceptionnelle. 

Toutes  ces  données  ont  été.  récemment  confirmées 
par  Eric  Martin  (g)  et  par  Oppenheimer  (i  d) .  Exaction 
de  l’insuline  dans  le  diabète  acromégalique  a  été 
considérée  comme  normale  par  tous  les  auteurs  pré¬ 
cédents.  Cette  notion  a  été  fortement  critiquée  par 
Ulrich  (il).  Beaucoup  d’observations  ne  lui  paraissent 
pas  démonstratives,  et  la  réponse  de  la  glycémie  à 
l’insuline  serait  bien  plus  faible  que  dans  le  diabète 
pancréatique.  Dans  l’observation  de  Mahler  et 
Patemy,  dans  celle  de  Ealta  comme  dans  une  obser¬ 
vation  d’Ulrich,  l’action  de  l’insuline  apparaîtextrê- 
niement  faible,  si  bien  que  pour  ce  dernier  la  médio¬ 
crité  de  la  réaction  à  l’insuline  aurait  ime  valeur  dia¬ 
gnostique  et  permettrait  d’attribuer  l’origine  du  dia¬ 
bète  à  l’h3q)erpituitarisme. 

L’intérêt  du  métabolisme  basal  dans  l'acromégalie 
a  été  longuement  démontrée  par  un  autre  mémoire 
de  Cusliing  et  Davidoff  (12).  Dans  la  règle,  l’augmen¬ 
tation  était  de  -|-  18  p.  100.  Il  faut  reconnaître  cepen¬ 
dant  que  cette  augmentation  n’est  pas  constante  et 
qu’une  diminution,  mais  légère  ( —  8  p.  100),  peut  se 
rencontrer.  La  diminution  est  au  contraire  constante 
et  plus  importante  ( — 14  p.  100)  dans  les  adénomes 
chromophobes. 

Le  mécanisme  de  ces  variations  du  métabolisme 
basal  sera  discuté  dans  un  chapitre  ultérieur.  Disons 
simplement  que,  pour  les  auteurs  précédents,  le 
rôle  indirect  du  corps  thyroïde  peut  être  discuté, 
mais  que  l’hypophysectomie  ferait  régulièrement 
baisser  la  métabolisme  basal. 

La  pathogénie  de  l’acromégalie  est  une  des  moins 
discutées.  L’accord  est  en  effet  général  pour  recon¬ 
naître  une  origine  h3rpophysaire  exclusive,  .corres¬ 
pondant  même  à  ce  t3q)e  histologique  bien  défini 
qu’est  l’adénome  à  cellules  éosinophiles  du  lobe 
antérieur  de  l’hypophyse. 

La  critique  antérieure  de  Roussy  semble  en  effet 
avoir  fait  justice  de  toutes  les  observations  douteuses 
anciennes.  Il  faut  insister  cependant  sur  ime  obser¬ 
vation  récente,  formellement  contradictoire,  publiée 
par  Carnot,  .Lambling  et  M*'®  Tissier  (13).  Son  grand 
intérêt  provient  de  l’examen  minutieux  de  l’hypo¬ 
physe  qui  apparut  absolument  normale.  La  compres¬ 
sion  directe  par  le  psamniome,  ou  indirecte  par 


(9)  Eric  Martin,  De  diabète  acromégalique  [Rev.  mêd. 
Suisse  Romande,  septembre  1929,  n“  ii,  p.  250). 

(10)  Oppenheimer,  Ueber  das  Weseu  der  Zuokerkrankheit 
bei  Akromegalie  [Klin.  Wochensehr.,  1930,  n»  i,  p.  17-19). 

(11)  H.  Ulrich, E’iusuline  dans  le  diabète  aeromégalique 
[Arch.  of  Internat.  Med.,  1929,  juin,  n»  6). 

(12)  Cushing  et  Davidoff,  Studies  on  acromegaly  [Arch. 
Internat.  Med,,  mai  1927,  p.  673). 

(13)  Carnot,  Lambling  et  M"®  Tissier,  Un  cas  d'acromé¬ 
galie  sans  tumeur  de  l’hypophyse  mais  avec  psammome 
comprimant  le  lobe  frontal  gauche  (C.  Æ,  .Soe.  wérf.  des  W/>., 
1929,  p.  505). 
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hypertension  intracrânienne  doit  être  écartée.  Nous 
ferons  remarquer  personnellement  que  le  syndrome 
acromégalique  s’était  constitué  à  l’âge  de  trente-six 
ans  et  avait  totalementcesséd’évoluerdepuis.  L’exa¬ 
men  anatomique  n’a  été  pratiqué  qu’à  soixante- 
seize  ans.  Peut-être  les  modifications  histologiques 
de  l’hyp)ophyse  avaient-elles  existé  quarante  ans 
auparavant  pour  régresser  ensuite. 

L’expérimentation  semble  fournir  des  résultats 
assez  démonstratifs  ;  Putnam, .  Benedict  et  Teel  (i) 
sont  parvenus  à  reproduire  chez  le  bouledogue  une 
acromégalie  expérimentale,  en  injectant  de  l’extrait 
hyrpophysaire  antérieur  pendant  quatorze  mois.  Le 
syndrome  acromégalique  était  déjà  net  après  un 
mois  de  traitement  (croissance  très  exagérée,  en  par. 
ticulier  du  squelette,  poids  double  de  celui  des  té¬ 
moins,  macroglossie,  prognathisme,  hypertrophie  des 
organes  génitaux  et  des  mamelles  avec  sécrétion  du 
colostrum).  I,’animal  étant  mort  accidentellement, 
le  témoin  fut  sacrifié  en  même  temps,  de  manière  à 
permettre  une  comparaison  précise  :  L’hypertrophie 
du  squelette  était  très  nette  et  s’accompa^ait 
d’hyperostose.  La  splanchnomégalie  était  générale 
mais  prédominait  sur  le  corps  thyroïde  et  le  tractus 
génital.  Il  y  avait  des  adénomes  des  surrénales  ;  de 
nombreux  follicules  ovariens  étaient  mûrs,  mais  non 
rompus. 

Une  très  belle  démonstration  quasi  expérimentale 
de  cette  pathogénie  a  été  fournie  par  une  observa¬ 
tion  de  Clovis  Vincent,  David  et  Peuch  (2).  Le  syn¬ 
drome  acromégalique  était  dû  à  un  adénome  kys¬ 
tique  du  lobe  antérieur  vérifié  à  l’opération.  L’extir¬ 
pation  de  l’adénome  a  entraîné  dès  les  semaines 
suivantes  une  diminution  des  déformations  acro- 
mégaliques.  Disons  en  passant  que  cette  éventualité 
ne  peut  être  qu’exceptioimeUement  observée.  Il  faut 
en  effet  que  l’hypertrophie  appartieime  surtout  aux 
parties  molles  et  que  les  déformations  osseuses  ne 
soient  pas  encore  fixées. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’observation  précé¬ 
dente  est  un  exemple  de  ce  que  le  traitement  chirur¬ 
gical  peut  donner  dans  cette  affection.  Il  semble 
néanmoins  que  les  indications  en  demeurent  excep¬ 
tionnelles,  les  principales  étant  la  menace  de  la  cécîlé 
et  surtout  l’échec  de  la  radiothérapie.  Celle-ci  demeure 
la  méthode  dechoix,lesdifîérentsmémoiresdeBéclère 
(que  nous  citerons  plus  loin  dans  ime  discussion 
d’ensemble)  en  font  foi.  Mentionnons  seulement 
l’article  de  Schenderow  et  Hopehnann  (3)  stricte¬ 
ment  consacré  à  la  radiothérapie  de  l’acromégalie 
et  entièrement  favorable  à  cette  méthode  thérapeu- 
ique. 

(1)  PUTNAM,  E.-B.  Benedict  et  H.-M.  Teel,  Studies  in 
aeromegaly.  Experimentale  canine  acromegaly  produced  by 
injection  of  anterior  lobe  pitnitary  extract  [Arch.  of  Surg., 
1929,  XVm,  p.  2708-2736). 

(2)  Clovis  Vincent,  David  et  P.  Peuch,  Présentation 
de  huit  malades  atteints  de  tumeurs  cérébrales  diverses,  opérés 
et  guéris  (C.  R.  Soc.  méd.  des  hâp.,  1929,  p.  1298). 

(3)  Schenderow  et  S.  Hopelmann,  Zur  Rôntgentherapie 
dér  Acromégalie  (Fortschr.  au/  Gel.  der  Rôntgenir.,  1928, 
p.  141). 


Gigantisme,  infantilisme.  —  Peu  de  travaux 
importants  leur  sont  consacrés.  Moltchanoff  (4)  a 
étudié  le  gigantisme  partiel.  Il  rejette  rorigine  hypo¬ 
physaire  des  troubles  et  admet  à  la  fois  une 
théorie  neurotrophique  et  une  théorie  embryonnaire. 

Expérimentalement,  la  reproduction  du  gigantisme 
par  l’extrait  hypophysaire  antérieur  a  pu  être  réalisée 
chez  le  cliien  par  Putnam  et  Benedict  (5),  mais  la 
voie  d’introduction  différait  de  celle  employée  pour 
reproduire  l’acromégalie.  Il  suffisait  en  effet  d’utili¬ 
ser  l’ingestion  quotidienne  d’extrait  bovin. 

L’infantilisme  hypophysaire  a  été  rencontré  de  ma¬ 
nière  assez  fréquente.  Il  appartient  souvent,  comme 
nous  le  verrons  plus  loin,  à  la  symptomatologie  des 
tumeurs  de  la  poche  de  Rathke.  Nous  ne  citerons  que 
deuxobservationsde  Clovis  Vincent,DavidetPeuch  (6) 
parce  que  l’examen  minutieux  de  l’hypophyse  a  été 
pratiqué.  Il  a  permis  de  constater  une  disparition  pra¬ 
tiquement  totale  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse. 

I/infantilisme  ferait  partie  d’un  syndrome,  que 
Citelli  (7)  a  voulu  individualiser  chez  les  enfants  adé- 
noïdiens,  syndrome  comprenant  encore  l’atrophie 
génitale  et  un.petit  syndrome  psychique  fait  de  tor¬ 
peur  et  de  fatigabilité  de  l’attention.  Son  intérêt 
proviendrait  de  sa  guérison  facile  par  l’ablation  pré¬ 
coce  des  végétations. 

Parhon,  Baülif  et  Lavrenenco  (8)  ont  fait  jouer 
également  rm  rôle  à  l’hy^pophyse  dans  un  syndrome  de 
microcéphalie  familiale,  considérant  l’acromicrie 
comme  l’inverse  de  l’acromégalie. 

Un  dernier  syndrome  osseux  exceptionnel  est 
encore  à  discuter  :  c’est  la  maladie  de  Schuller  ou 
dysostose  hypophysaire. 

Aux  cas  de  Christian,  Alberti,  Blanchi,  Michèle, 
viennent  s’ajouter  d’abord  deux  observations  de 
Pende  (9).  Le  syndrome  débute  dans  l’enfance  et 
comporte  l’association  d'un  diabète  insipide  à  une. 
ostéopathie  spéciale  (d’abord  lacunesparticulières  du 
crâne,  puis  décalcification  plus  étendue  avec  frac¬ 
tures  spontanées  possibles).  A  l’origme  hypophysaire 
proposée  par  Schüller  et  admise  par  Christian  et 
Alberti,  Pende  oppose  rme  origine  nerveuse.  D  en 
fait  une  trophonévrose  encéphalique  par  lésion  des 
centres  végétatifs  de  l’eau  et  du  calcium.  Tout  ceci 
demeure  très  hypothétique  et  l'opothérapie  hypo¬ 
physaire  n’a  aucune  action  sur  la  dystrophie  osseuse. 

(4)  W.-E.  Moltchanoff,  T,e  gigantisme  partiel  {Rev. 
jranç.  d’endocrinol.,  juin  1929  11°  3). 

(5)  T.-J.  PUTN.AM  et  E.-B.  Benedict,  Experimental 
canine  gigantism  (Amer.  Journ.  Physiol.,  1928,  EXXXV, 
p.  401). 

(6)  C.-L.  Vincent,  M.  David  et  P  Peuch,  Trois  cas  de 
tumeur  de  la  poche  cranio-pharyngée  opérés  et  guéris  (Rev  . 
neuroL,  1930,  III,  p.  389-413)- 

(7)  Citelli,  Sulla  notevole  frequenza  délia  una  sindrome 
ipofisaria  negli  adeuoidei  dopb  la  puberta  e  sugli  altri  dis- 
turbi  di  natura  ipofisaria  negli  adenoidei  {Riforina  med., 
25  mai  1925,  p.  704.) 

(8)  Parhon,  Z,.  Ballif  et  N.  Eavrenenco,  Microcépha¬ 
lie  familiale,  acromicrie  et  syndrome  adipeux  génital  (Rev.' 
jranç.  d’endocrin.,  1929,  u"  4,  p.  307-309). 

(9)  Pende,  Una  nuova  forma  di  endocrino  sumpatosi  ; 
le  sindrome  de  Schüller  (Riforma  med.,  28  mai  1929,  p.  659). 
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Dans  un  importantmémoire,  Hanserman  et  Wron- 
berg  (i)  ont  repris  l’étude  des  14  cas  actuellement 
connus.  Ils  insistent  sur  im  troisième  symptôme  : 
l’esophtalmie,  et,  pour  ne  pas  préjuger  de  la  patho- 
génie,  proposent  le  terme  de  :  «  diabetic  esophtalmic 
dysostosis  ».  L’atteinte  osseuse  intéressant  exclusive¬ 
ment  les  os  de  membrane,  il  s’agirait  pour  eux  d’une 
dystrophie  proche  de  la  maladie  de  Crouzon  ou  de  la 
maladie  de  Marie.  L’origine  infectieuse  leur  paraît 
probable. 

VIII.  —  Relations  de  l’hypophyse  et  de  l’appa- 
'  reil  génital. 

Ce  chapitre  constitue,  avec  le  précédent,  celui  qui 
a  le  plus  attiré  l’attention  des  chercheurs.  Il  com¬ 
porte  le  maximum  de  références,  mais  il  s’en  faut  que 
les  acquisitions  correspondantes  puissent  être  consi¬ 
dérées  comme  définitives.  Certains  faits  ont  été 
remis  en  discussion  ;  nous  nous  efforcerons  de  faire 
le  point  entre  les  nombreuses  h3q)othèses  de  tra¬ 
vail  proposées. 

Le  rôle  essentiel  paraît  appartenir  d’une  manière 
exclusive  au  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  Nous 
étudierons  d’abord  son  influence  sur  Vappareil  géni¬ 
tal  femelle. 

Hypophyse  et  œstriis. 

Un  premier  fait  paraît  nettement  confirmé  :  le 
lobe  antérieur  exerce  par  voie  hormonale  une  action 
primordiale  sur  le  développement  de  Vappareil  génital. 
Cette  constatation  est  facile  à  faire  chez  l’animal 
impubère.  La  complexité  des  faits  apparaîtra  par 
contre  plus  grande  chez  l’animal  adulte. 

VJ  ablation  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  avant 
la  puberté  empêche  la  formation  de  celle-ci.  Çeci 
.  apparaissait  très  nettement  dès  les  expériences  fon¬ 
damentales  de  Asclmer  (1924),  puis  de  Smith  (1927). 

Au  contraire,  les  transplantations  de  lobe  anté¬ 
rieur  détermüient  une  maturité  sexuelle  des  plus 
nette,  apparaissant  en  dix  jours  chez  une  rate  âgée 
de  quatorze  jours,  et  en  cinq  jours  chez  une  rate 
âgée  de  vingt-deux  jours.  La  transplantation  du  lobe 
antérieur  est  seule  active. 

Aucun  travail  ultérieur  n’est  venu  infirmer  ce 
résultat.  C’est  ainsi  que  Leet  Reichert  (2)  l’a  con¬ 
firmé  en  1928,  ainsi  que  Putnam  en  1929  (déjà  cité). 
Bvans  et  Simpson  l’ont  retrouvé  dans  toute  une  série 
de  travaux  récemment  complétés  (3).  Nombreuses 
seraient  les  autres  références,  nous  ne  les  citerons  qu’à 
l’occasion  du  détail  complémentaire  qu’elles  ont 
voulu  apporter. 

(1)  L.  Hanserman  et  Wronberg,  Diabetic  exophtalmic 
dysostosis  (Arch.  of  Netirol.  'and,  Psych.,  1929,  n“  6,  p.  140). 

(2)  F.  Leet  Reichert,  Effects  of  daily  lieterotransplants 
on  an  hypophysectomised  puppy  (Proc.  Soc.  Exp.  Biol.  a. 
Med.,  r928,  XXV,  p.  709-710). 

(3)  H.-N.  Evans  et  M.-E.  Simpson,  A  comparison.  bf 
anterior  hypophyseal  implants  from  nomial  and  gonadec- 
tomised  animais  (Amer.  Journ.  Physiol.,  1929,  I,XXXIV, 
p.  371-374). 


Les  injections  d'extrait  de  lobe  antérieur  avaient  paru 
inactives  au  point  de  vue  général  à  la  majorité  des 
premiers  chercheurs,  alors  que  leur  action  sur  la 
croissance  s’avérait  rapidement.  Des  résultats  posi¬ 
tifs  ont  cependant  été  obtenus  -  par  Gmeter  (4)  sur 
la  lapine  impubère.  D’autres  résultats  positifs  ont 
été  donnés  par  Engle  (5),  par  Kallas  (6)  et  par  Cour¬ 
rier  et  Kehl  (7) 

Une  démonstration  élégante  a  été  fournie  par 
Kallas  :  Ü  voit  la  puberté  apparaître  chez  un  rat 
châtré  uni  en  parabiose  avec  im  rat  normal.  Del 
Castillo  et  Calastroni  (8)  ont  montré  que  l’injection 
quotidienne  d’insuline  n’empêche  pas  l’apparition 
précoce  de  la  puberté  ainsi  provoquée. 

■  Chez  la  femelle  adulte,  V hypophysectomie  déter¬ 
mine  ime  atrophie  très  nette  du  tractus  génital,  mais 
l’action  de  l’opothérapie  est  plus  complexe,  et  il 
paraît  maintenant  indispensable  de  séparer  deux 
actions  correspondant  aux  deux  phases  du  cycle 
œstral. 

En  général,  l’implantation  du  lobe  antérieur  ou 
l’injection  d’extraits  déclenchent  l’œstrus  avec  faci¬ 
lité,  et  l’on  constate  au  niveau  des  ovaires  ime  matu¬ 
ration  très  nette  des  follicules.  Cette  réaction  peut 
atteindre  une  intensité  considérable.  Les  premières 
affirmations  de  Zondek  et  Ashheim  sont  définitive¬ 
ment  confirmées  sur  ce  point.  Cette  première  action 
sur  le  tractus  génital  se  réalise  d’une  manière  très 
claire  ;  l’hypophyse  détermine  simplement  la 
sécrétion  de  la  folliculine  et  celle-ci  entraîne  dans 
tout  le  tractus  génital  les  modifications,  caracté¬ 
ristiques  de  l’œstrus,  parallèles  à  la  maturation  du 
follicule.  En  effet,  toute  réaction  fait  défaut,  quand 
l’animal  a  été  préalablement  pvariectomisé. 

Telles  sont  les  constatations  faites  chez  la  souris 
par  Mahnert  (9)  et  chez  la  guenon  par  Allen  (lo)  d’ime 
part,  et  par  Courrier,  Kehl  et  Raynaud  (ii)  d’autre 
part. 

Mais  l’influence  du  lobe  antérieur  ne  se  borne  pas  à 
déclencher  la.  sécrétion  de  la  folliculine  ;  la  réalité 

(4)  Grueier,  Contribution  à  l’étude  du  lobe  antérieur 
de  l’iiypophyse  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  1928,  XCVm,p.  1215- 

1217). 

(5)  E.-T.  EnGle,  Amer.  Journ.  of  Anal.,  1929,  XLIV, 
p.  121). 

(6)  H.  ELallas,  Sur  le  passage  des  substances  hypophy¬ 
saires  pendant  la  parabiose  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  1929,  CH, 
p.  280-282). 

(7)  R.  Courrier  et  R.  Kehi,,  Sur  le  mode  d’action  des 
extraits  hypophysaires  antérieurs  (C.  R.  de  la  Soc.  de  Biol., 
1929,  C,  p.  711-712). 

(8)  E.-B.  CasTii.1,0  et  G.  Calastroni,  Action  de  l’insu¬ 
line  Sur  l’apparition  de  la  puberté  précoce  provoquée  par 
l’implantation  de  l’hypophyse  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  1929,  CH, 
p.  455-456). 

(9)  A.  Mahnert,  Die  Funktion  des  Hypophysensvorder- 
lappens  des  weiszen  Maus  (Arch.  f.  exper.  Pathol,  u.  Pharm. 
1929,  CXLIII,  p.  246). 

(10)  E.  Allen,  Precoclous  sexual  development  from  ante* 
rior  hypophysis  implants  in  an  monkey  (Anat.  Rec.,  août 
1928,  p.  315-328). 

(11)  R.  Courrier,  R.  Kehl  et  R.  Raynaud,  Action  des 
extraits  hypophysaires  et  foUiculaires  chez  la  guenon  (C.  fi. 
Soc.  biol.,  1929,  CI,  p.  1903-1905). 
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est  beaucoup  plus  complexe,  d’où  les  conceptions 
récentes  qui  ont  modifié  le  premier  schéma  de  Zon. 
dek  et  Asliheim. 

On  peut  éliminer  très  rapidement  une  action  propre 
à  certaines  espèces  chez  lesquelles  l’ovulation  ne  se 
produit  qu'après  copulation  et  non  spontanément. 

Fee  et  Parkes  (i)  ont  pratiqué  l’hypophysectomie 
chez  la  lapine  une  heure  après  la  copulation.  L’ovu¬ 
lation  (qui  se  produit  normalement  dix  à  douze  heures 
après  celle-ci)  est  inhibée.  Faite  au  delà  d’une  heure, 
elle  n’empêche  pas  l’ovulation.  Inversement,  Bel- 
lerby  (2)  a  pu  déclencher  l’ovulation  chez  le  même 
animal  par  injection  intraveineuse  d’extrait  hydro- 
•soluble  de  lobe  antérieur  (onze  heures  après  ceUe-ci). 

La  ponte  ovulaire  a  été  constatée  de  même  chez  le 
crapaud  par  Houssay,  Giusti  et  Lascano-Gonza- 
lès  (3)  et  par  Kehl  (4). 

L’action  du  lobe  antérieur  paraît  exister  égale¬ 
ment  sur  la  deuxième  phase  du  cycle  œ.stral,  la 
phase  lutéinique.  I,es  conclusions  actuelles  sont 
encore  douteuses.  On  a  dit  tout  d’abord  que  l’hy¬ 
pophyse  pouvait  déterminer  la  formation  du  corps 
jaune  ;  c’est  ainsi  que  Reiss  et  Langendorf  (5)  ont 
admis  récemment  l’apparition,  chez  la  chienne  et  la 
chatte,  de  corps  jaunes  nettement  épithéliaux,  confir¬ 
mant  les  premiers  résultats  obtenus  chez  la  souris  ou 
le  rat.  Brouha  et ‘Simonnet  discutaient  déjà  cette 
coexistence  de  la  maturationfolliculaire  et  de  la  pré¬ 
sence  de  corps  jaune.  Il  y  avaitlà  un  paradoxe, puisque 
la  règle  veut  que  le  corps  jaune  inhibe  l’œstrus.  Trois 
solutions  semblent  actuellement  en  présence,  sans 
qu’il  soit  encore  possible  de  conclure  définitivement. 

i»  Le  lobe  antérmir  d’ hypophyse  détermine  l'appa¬ 
rition  de  corps  jaunes  vrais  ;  dans  ces  conditions,  son 
action  est  double,  il  sécrète'  deux  hormones  réglant 
ainsi  les  deux  phases  de  l’activité  ovarienne.  Cette 
solution  a  été  seule  .admise  au  début,  et  Zondek  (6) 
vient  de  la  reprendre  tout  récemment  d’une  manière 
explicite  dans  un  très  important  mémoire  ;  le  lobe 
antérieur  contient  une  première  hormone  qu’il 
nomme  Prolan  A,  hormone  de  la  maturation  sexuelle 
et  de  l’ovulation,  qui  agit  en  produisant  la  follicu- 
lüie  dans  les  cellules  folliculaires,  d’où  les  transfor¬ 
mations  secondaires  du  tractus  génital.  Il  existe 
d'autre  part  une  deuxième  hormone  (Prolan  B),  hor¬ 
mone  de  transformation  des  cellules  granuleuses  en 

(1)  Fee  et  A. -S.  Parkes,  The  relation  of  the  auterior 
pituitaiy  body  to  ovulation  in  the  rabbit  {Journ.  of  Physiol., 
1929,  CXVII,  p.  383-.3S8). 

(2)  W.  Bellerby,  The  relation  of  the  auterior  lobe  of  the 
pituitary  to  ovulation  {Journ.  of  Physiol.,  1929,  TXIX). 

(3)  B.-A.  Houssay,  L,.  Giusti  et  J.-M.  Tascano  GoStza- 
LÈs,  Implantation  d’hypophyse  et  stimulation  des  glandes  et 
des  fonctions  sexuelles  du  crapaud  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  1928, 

Cil,  p.  864-866). 

(4)  Kehi.,  Action  d’un  extrait  d’hypophyse  antérieure  sur 
la  ponte  des  batraciens  (C.  R.  Soc.  hioL,  1930,  n"  10,  p.  744). 

(5)  M.  Reiss  et  Bangendorf,  Beitrüge  zur  Wirkung  des 
Hypophysenvorderla])penhormones  {Endokrin.,  1929,  III, 
p.  161-174). 

(6)  Zondek,  Ueber  die  Hormone  des  Hypophysenvorder- 
appens  {KUn.  Wochjinch--.,  1930, 11“  6,  p.  245-2.j8  ). 


cellules  folliculaires  et  qui  agit  en  déterminant  l’appa¬ 
rition  d 'une  substance  qu’il  propose  d’appeler  «  lutin  », 
Zondek  annonce  un  futur  mémoire  dans  lequel  il 
donnera  des  caractères  chimiques  différents  pour 
chacune  de  ces  hormones.  1.6  lobe  antérieur  appa¬ 
raîtrait  donc  bien  comme  il  l’avait  déjà  écrit  pré¬ 
cédemment  :  le  «  Motor  der  Sexualfunktion  ». 

Cette  conclusion  était  adoptée  par  Brouha  et 
Simonnet  (7)  en  1928,  et  Kallas  (8)  distinguait  les 
deux  phases  de  cette  activité  :  phase  œstrale  (folli¬ 
culaire)  courte,  etphase  diœstrale  (lutéinique)  durable. 
Botsclikareff  (9)  a  donné  de  son  côté  pleine  adhésion 
à  l’opinion  de  Zondek. 

2°  Une  deuxième  solution  admet  l'apparition  de  corps 
jaune  vrai,  mais  une  seule  hormone  suffirait  à  déclen¬ 
cher  les  différents  phénomènes. 

Déjà  Bremer  répondait  à  Brouha  et  Simonnet 
qu’une  .seule  substance  préhypophysaire  pouvait,  par 
sa  concentration  variable,  déterminer  des  effets 
différents  et  même  contradictoires  dans  l’ovaire. 
De  même  Bellerby  (10)  considère  comme  douteuse  la 
réalité  des  deux  hormones  sexuelles. 

Courrier  et  Kehl  (dans  leur  travail  déjà  cité) 
montrent  qu’en  augmentant  la  dose  d’extrait  hydro¬ 
alcalin  de  lobe  antérieur,  on  détermhie  chez  la  chatte 
l’atrésie  lutéinique  des  follicules  amenés  à  maturité 
par  l’administration  de  doses  plus  faibles.  Tout  ré- 
csmment  Loeser  (11)  a  montré  de  même  chez  la  rate 
la  double  action  possible  de  maturation  et  d’inliibi- 
tion  ovulaires  avec  la  poudre  de  lobe  antérieur. 

30  La  troisième  solution  admet  la  maturation  des 
follicules  mais  nie  la  formation  de  corps  jaune  vrai. 
Il  s’agirait  en  réalité  de  faux  corps  jaune  traduisait 
un  aspect  atrésique  des  follicules.  Il  s’agirait  pour 
Larson,  Bergeim  et  Fisher  (12)  d’une  véritable  intoxi¬ 
cation  du  follicule  ovarien,  dépendant  du  con.sti- 
tiiant  protéidique  de  l’extrait. 

Telles  sont  les  trois  solutions  actuellement  oppo¬ 
sées.  Il  est  encore  trop  tôt  pour  prendre  position, 
d’autant  qu’un  autre  facteur  interident  à  son  tour  et 
explique  peut-être  certaines  des  contradictions  pré¬ 
cédentes.  C’est  le  facteur  de  croissance  du  lobe  anté-  ■ 
■rieur,  qui  possède,  semble-t-il,  une  action  génitale 
s’opposant  à  celle  de  la  ou  des  hormones  précédem¬ 
ment  étudiées. 

Cette  influence  inhibitrice  du  principe  de  crois- 

(7)  Brouha  et  Simonnet,  Associât,  des  physiol.,  Bruxelles, 
1928,  i»®  séance. 

(8)  H.  Kallas,  Sur  le  passage  des  substances  hypophy¬ 
saires  pendant  la  parabiose  (C.  R.  Soc.  biol.,  1929,  CII, 
p.  280-282). 

{9)  Botschkareff,  Ueber  das  Hormone  des  Hypophysen- 
vorderlappens  {Klin.  Wochenschr.,  n®  37,  p.  1718). 

(10)  C.-W.  Bellerby,  The  physiological  properties  of  an- 
terior  lobe  pituitary  extract  in  relation  to  the  ovary  {Journ. 
of  Physiol.,  1929,  p.  69). 

(11)  A.  BOESEU,  Die  tVirkung  von  Hypophysenvorder - 
lappenpulver  auf  das  Ovarium  {Arch.  f.  exp.  Pathol  «. 
Pharm.,  1930,  CXBVIII,  p.  377-380). 

(12)  Barson,  O.  Bergeim,  P. -S.  Barter  et  N. -F.  Fisher  , 
The  influence  of  anterior  pituitary  e.xtract  of  the  sc.x  glands 
and  growth  {Endocrin.,  1929,  XIII,  p.  63-71). 
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sance  semble  en  effet  incontestable.  EUe  avait  déjà 
été  affirmée  par  Evans  et  Simpson  (mémoire  de  1928, 
déjà  cité).  Elle  a  été  retrouvée  par  Hewitt  (i)  et 
par  Thaïes  Martin  (2).  Dans  son  dernier  mémoire. 
Zondek  rapporte  qu’Evans  lui  avait  déclaré  à  son 
passage  en  1929,  que  son  hormone  de  croissance 
ne  donnait  aucune  des  réactions  génitales  décrites. 

La  date  d’apparition  du  principe  sexuel  dans  le 
lobe  antérieur  présente  un  gros  intérêt.  Elle  est 
différente  de  celle  du  principe  de  croissance. 

Nous  avons  déjà  vu  les  dates  données  par  Smith  et 
Dortzbach,  chez  le  foetus  de  porc.  Evans  et  Simpson, 
et  plus  récemment  Zondek,  acceptent  la  même  pré¬ 
cession  du  principe  de  croissance,  et  ce  dernier  au¬ 
teur  explique  même,  par  la  hiérarchie  des  deux  prin¬ 
cipes,  l’existence  de  la  croissance  seule  avant  la 
puberté. 

Cette  notion  de  date  explique  également  que  les 
implantations  ou  les  extraits  de  lobe  antérieur  ne 
déterminent  pas  la  même  activité  génitale  selon 
l’âge  de  l’animal  qui  fournit  la  glande. 

D’autres  facteurs  influençant  cette  activité  ont 
été  étudiés.  C’est  ainsi  que  Watrin  (3)  a  montré  que 
l’hypophyse  prélevée  pendant  la  période  d’activité 
sexuelle  présentait  une  action  optima  sur  le  tractus 
génital  du  cobaye.  De  même  Lipschütz  et  Kallas  (4) 
expliquent  les  échecs  obtenus  par  Zondek  et  Asch- 
heim  et  par  Smith  et  Engle  avec  l’hypophyse  de 
cobaye,  par  la  nécessité  de  prendre  un  animal  pesant 
plus  de'  250  grammes,  le  cobaye  jeune  n’ayant  dans 
son  hypophyse  qu’une  quantité  insuffisante  d’hor¬ 
mone.  Ils  retrouvent  le  même  phénomène,  quoique 
moins  marqué,  chez  le  pigeon  (5).  Plus  récemment 
cependant,  ils  sont  revenus  en  partie  sur  leurs  pre¬ 
mières  conclusions  en  envisageant  la  possibilité  de 
l’action  antagoniste  de  l’hormone  de  croissance 
d’Evans,  sans  doute  relativement  abondante  dans 
le  jetme  âge  (6).  De  même,  la  castration  du  donneur 
augmenterait  pour  Engle  (7)  la  réponse  ovarienne 
chez  l’animal  traité.  Cette  action  a  été  étudiée  avec 
plus  de  détails  par  Evans  et  Simpson  (8)  qui  admettent 

(1)  I<.-F.  Hewitt,  Hormone  of  the  anterior  pituitary 
lobe  {Biochem.  Journ.,  1929,  XXIII,  n®  4,  p.  718-725). 

(2)  'Thai.es  Martin,  Sur  les  effets  de  l’implantation  du 
lobe  antérieur  de  l’hypophyse  des  grenouilles  chez  les  souris 
infantiles  (C.  R.  Soc.  biol.,  CI,  p.  957-958). 
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(4)  A.  I,IPSCHUTZ  et  Kallas,  Les  hormones  hypophysaires 
chez  le  cobaye  et  loi  de  la  puberté  (C.  R.  Soc.  biol.,  1928, 
xcix  p.  453-456)- 

(5)  A.  Lipschütz  et  Kallas,  Physiologie  comparée  du 
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p.  28-29). 
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les  hormones  hypophysaires  et  les  lois  de  la  puberté  (C.  R 
Soc.  biol.,  1929,  C,  p.  30). 

(7)  '  E.-T.  Engle,  The  effects  of  daily  transplants  of  the 
anterior  lobe  from  gonadectomised  rats  on  immature  test 
animal  (Amer.  Journ.  Physiol.,  1929,  LXXXVIII,  oc- 
106). 

(8)  Evans  et  Spip.son,  comparison  of  anterior  hypo- 
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également  la  même  activité.  Au  contraire,  la  gesta¬ 
tion  du  donneur  n’entraînerait  qu’une  faible  aug¬ 
mentation  de  l’hormone  préhypophysaire.  Enfin,  ü 
y  aurait  une  différence  d’efficacité  entre  les  hypo¬ 
physes  de  rats  mâles  et  femelles. 

IjB  Cette  action  du  lobe  antérieur  est-elle  spécl 
fique? —  Watrin  et  Florentin  (9)  l’ont  récemment 
affirmé.  Nous  verrons  cependant  les  discussions  paral¬ 
lèles,  entraînées  par  l’action  de  rurine  de  la  femme 
enceinte. 

Influence  de  l’hypophyse  sur  la  grossesse.  —  Déjà 
Zondek  et  Ashheim  avaient  montré  en  1928  que 
l’injection  de  préhypophyse  pouvait  déclencher 
l’ovulation  malgré  la  gestation.  Engle  et  Mermod  (10) 
ont  précisé  cette  action  par  des  implantations  quo¬ 
tidiennes  chez  la  rate  et  la  souris  en  état  de  gesta¬ 
tion.  Pratiquées  pendant  le  premier  tiers,  elles  en¬ 
traîneraient  une  absence  de  nidation  suivie  d’ime 
résorption  précoce  des  embryons.  Dans  le  deuxième 
tiers,  la  résorption  ou  l’expulsion  étaient  de  règle. 
Dans  le  dernier  tiers  enfin,  l’avortement  était  plus 
rare,  mais  pouvait  être  obtenu  en  transplantant  des 
quantités  suffisantes  de  produit  actif.  Cette  action 
s’exercerait  par  l’intermédiaire  de  l’ovaire  (produc¬ 
tion  de  folliculine  déclenchant  l’œstrus  et  modifiant 
la  muqueuse  utérine).  Au  contraire,  Evans  et  Simp. 
.son  (i  i)  auraient  obtenu  à  la  fin  de  la  grossesse  tme 
prolongation  de  celle-ci  pouvant  entraîner  des 
troubles  obstétricaux. 

Ménopause  et  hypophyse.  — ^  Des  rapports  de  l’hypo¬ 
physe  et  de  la  ménopause  viennent  d’être  envisagés 
par  Zondek  (12)  dans  un  très  intéressant  article.  Da 
sécrétion  du  lobe  antérieur  présenterait  des  varia¬ 
tions  importantes  à  ce  moment  ;  il  y  aurait  hjper- 
production  d’une  des  deux  hormones  sexuelles  (Pro- 
lan  A),  alors  que  la  grossesse  entraînerait  l’hyper- 
production  des  deux  hormones.  Peut-être  faut-ii 
rapprocher  de  ce  fait  les  heureux  résultats  obtenus 
par  Stemhardt  (13)  dans  les  troubles  de  la  ménopause 
par  la  radiothérapie  de  l’hypophyse.  Ce  serait  pour 
cet  auteur  le  traitement  de  choix. 

Action  sur  la  glande  mammaire.  —  De  lobe  anté¬ 
rieur  de  l’hypophyse  paraît  avoir  une  action  nette 
.sur  cet  organe.  D’hypertrophie  de  la  glande  mam- 

physeal  implants  (Amer.  Journ.  Physiol,  1929,  LXXXIX, 
p.  371-380). 

(9)  J.  WATRIN  et  P.  Florentin,  L’influence  de  l’hormone 
hypophysaire  sur  l’ovaire  est-elle  spécifique  ?  (C.  R.  Soc.  biol., 

1929,  CI,  p.  1200-1201). 
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the  rat  and  mouse  (Amer.  Journ.  Physiol,  1928,  LXXXV, 
p.  518-25). 

(11)  H.-M.  Evans  et  M.-E.  Simpson,  Impairmant  of  the 
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maire  figurait  déjà  dans  certains  des  travaux  déce¬ 
lant  l’activité  génitale  de  ce  lobe.  On  pouvait  penser 
qu’il  s’agissait  là  d’im  élément  de  l’hyperplasie 
générale  du  tractus  génital.  Il  semble  qu’en  réalité 
une  influence  directe  soit  possible.  C’est  ainsi  que 
Grueter  (i)  avait  montré  que  l’injection  d’extraits 
hydrosolubles  pouvait  faire  reprendre  une  sécrétion 
lactée  déjà  terminée.  Puis  Grueter  et  Stricker  (2) 
ont  montré  que  la  montée  laiteuse  pouvait  être 
obtenue  chez  des  lapines  adulte  après  coït  infécond. 
1,’action  était  directe,  car  elle  pouvait  apparaître 
chez  l’animal  préalablement  castré.  Ils  sont  revenus 
tout  récemment  sur  tous  ces  points  dans  xm  article 
d’ensemble  de  la  Presse  médicale  (1929,  n»  78).  Evans 
et  Simpson  (3)  ont  signalé  également  l’hyperplasie 
mammaire  chez  des  rates  vieilles  ou  jeunes,  pouvant 
aller  jusqu’à  la  sécrétion  lactée. 

Ea  clin'Que  avait  déjà  moni.ié  une  dissociation 
entre  l’action  mammaire  et  l’action  génitale  générale 
de  l’h3rpophyse  ;  c’est  ainsi  que,  dans  l’acromégalie, 
l’hypogénitalité  est  la  règle,  et  cependant  Davidofï 
dans  son  mémoire  de  1926  hisistait  déjà  sur  la  persis¬ 
tance  d’ime  longue  sécrétion  lactée  chez  quatre 
malades.  Très  récemment  Carnot  (4)  rapportait 
une  belle  observation  de  galactorrhée  durant  depuis 
trois  ans  chez  une  acromégale  nullipare. 

Nous  rappellerons  que  l’injection  de  post-hypo¬ 
physe  déterminerait  une  augmentation  de  la  sécré¬ 
tion  chez  l’animal  en  lactation.  Cette  action  a  été 
discutée.  Il  n’y  aixrait  pour  Schâffer  qu’hyper- 
excrétion  par  contraction  des  fibres  lisses  des  petits 
canaux  galactophores. 

Ee  rôle  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  sur  la 
contraction  de  la  fibre  utérine  sera  envisagé  dans 
le  chapitre  concernant  l’action  générale  sur  la  fibre 
lisse.  ^ 

Hypophyse  et  appareil  génital  mâle.'  —  Ees  tra¬ 
vaux  de  Steinach  et  Kühn  (5)  ont  mis  en  évidence 
une  action  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  sur  le 
tractus  génital  mâle  analogue  à  celle  exercée  sur  le 
tractus  femelle.  Cliez  le  rat  apparaît,  vers  la  dixième 
semaine,  une  sécrétion  qui  déclenche  la  maturité 
sexuelle.  Expérimentalement,  l’opothérapie  fait 
réapparaître  ceUe-ci  chez  des  rats  séniles. 

D’ailleurs  l’hypophysectomie  entraîne  très  sou¬ 
vent  l’atrophie  testiculaire.  Houssay  et  Eascano- 


(1)  !*■.  Grueter,  Contribution  à  l’étude  du  fonctionne¬ 
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(2)  P.  Stricker  et  F.  Grueter,  Action  du  lobe  antérieur 

d’hypophyse  sur  la  montée  laiteuse  (C.  R.  Soc.  biol.,  1928, 
XCIX,  p.  1978-1980).  - 
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Gonzalès  (6)  l’ont  constaté  chez  le  crapaud.  Ea  lésion 
infundibulaire  était  au  contraire  inactive,  contraire¬ 
ment  à  l’opinion  de  Rubio.  Inversement,  la  greffede 
l’hypophyse  chez  un  tel  animal  déterminait  une 
hypertrophie  des  testicules.  E 'hypertrophie  testi¬ 
culaire  a  été  retrouvée  après  des  greffes  quotidiennes 
de  lobe  antérieur  par  Wollf  (7)  ainsi  que  par  Riddle  et 
Plennon. 

Cette  hypertropliie  testiculaire  ainsi  obtenue  ne 
semble  pas  aller  jusqu’à  l’hyperfonctionnement  réel 
et  n’entraîne  pas  l’hyperdéveloppement  des  carac¬ 
tères  sexuels  secondaires.  Aussi  Thaïes  Martin  (8) 
conclut-il  que  le  testicule  ne  réagit  que  jusqu’à  un 
plafond  et  que  la  loi  du  tout  ou  rien  s’applique  non  au 
testicule,  mais  aux  organes  traduisant  son  activité 
(glandes  accessoires,  pénis,  etc.). 

Ee  même  antagonisme  se  retrouve  entre  ce  prin¬ 
cipe  sexuel  et  le  principe  de  croissance. 

C’est  amsi  que  dans  les  expériences  de  Cushing  et 
de  Teel  rapportées  précédemment,  la  production 
du  gigantisme  s’accompagne  chez  le  mâle  d’atrophie 
testiculaire  et  de  perte  du  libido. 

Disons  pour  terminer  que  le  lobe  antérieur  d’hy¬ 
pophyse  atténuerait  également  l’antagonisme  noimal 
dù  testicule  et  de  l’ovaire.  En  effet,  Engle  (9) 
greffe  un  ovaire  à  un  rat  mâle  non  châtré  et  il  admi¬ 
nistre  du  lobe  antérieur  d’h3p)ophyse.  Il  obtient  alors 
une  hyperféminisation  constante  (hypertrophie  mam¬ 
maire).  Kallas  (10)  a  confirmé  ces  résultats  par  l’em¬ 
ploi  de  la  parabiose  :  l’animal  non  châtré  porteur  de 
greffe  ovariemie  présente  d’abord  de  l’hypertrophie 
des  testicules  et  des  vésicules  séminales  qui  s’atro- 
pliieiit  ensuite,  taudis  qu’apparaît  l’hjperféminisa- 
tion. 

Action  de  la  grossesse  sur  l’hypophyse.  —  On 
tend  à  décrire  sous  le  nom  de  réaction  hypophy¬ 
saire  l’ensemble  des  modifications  subies  par 
l’hypophyse  dans  certains  états  et  tout  particu¬ 
lièrement  dan.s  la  grossesse.  Une  étude  expéri¬ 
mentale  a  été  faite  par  Poos  (ii).  Il  s’agirait  d’une 
hypertropliie  prédominant  sur  le  lobe  antérieur 
et  s’accompagnant  d’une  modification  de  pro¬ 
portion  entre  les  cellules  éosinophiles  et  basophiles. 
Il  est  curieux  de  remarquer  que,  pour  Poos,  cette 
réaction  serait  univoque,  qu’il  s’agisse  de  grossesse, 
de  castration,  de  thyio’idectomie  simple  ou  compli- 


(6)  B.-A.  Houssay  et  J.-M.  E.\sc.\no-Gonz.\i,ès,  E’by- 
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Soc.  exp.  Biol.  a.  Med.,  1929,  XXVI,  p.  692). 

(8)  Thales  Martin,  Ea  loi  du  tout  ou  rien  du  testicule 
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biol.,  1929,  CH,  p.  483-483). 

(9)  E.-T., Engle,  Amer.  Journ.  Anal.,  1929,  XEl'V,  P-  121. 
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quée  de  parathyroïdectomie.  Chez  l’homme  an 
contraire,  le.s  modifications  observées  au  cours  de  la 
grossesse  seraient  plus  spéciales.  Gigon,  dans  son 
rapport  déjà  cité,  donne  une  place  importante  à 
l’étude  de  cette  réaction.  Il  rappelle  les  constatations 
déjà  faites  par  Berblinger  (i)  :  L’hypertrophie  des 
cellulles  principales  (déjà  signalée  par  Erdheim  et 
Stumme)  serait  la  modification  constante.  Elle  serait 
suivie  d’im  retour  à  la  normale  après  l’accouchement, 
cependant  le  nombre  des  cellules  principales  re.ste- 
rait  accru.  Chaque  nouvelle  grossesse  laisserait  une 
nouvelle  augmentation.  L’h5q)ertrophie  entraînée 
par  la  castration  différerait  pour  Rôssle  de  la  précé¬ 
dente,  en  ce  qu’elle  s’accompagnerait  d’éosinophilie, 
et  Lehmann  (2)  a  montré  que  cette  éosinophilie 
diminuerait  par  l'opothérapie  testiculaire  ou  ova¬ 
rienne.  Cette  opothérapie  n’agirait  que  dans  le  sexe 
correspondant. 

La  thyroïdectomie,  comme  les  syndromes  thy¬ 
roïdiens,  entraînerait  une  hypertrophie  des  cellules 
principales,  mais  avec  des  signes  de  destruction 
cellulaire  toujours  absents  dans  la  grossesse. 

La  maladie  d’Addison  déterminerait  de  l’éosmo- 
philie  avec  pyenose  nucléaire  des  cellules  principales 
et  des  cellules  basophiles,  mais  Berblinger  ne  cons¬ 
tate  le  fait  qu’une  fois  sur  deux.  Dans  une  obser¬ 
vation  de  néphrite,  cet  auteur  a  noté  l’augmentation 
des  cellules  basophiles.  Il  est  donc  encore  difficile 
de  vouloir  accorder  une  signification  précise  à  cette 
réaction  hypophysaire.  Il  est  séduisant  de  l’inter¬ 
préter  comme  une  hypertrophie  fonctionnelle  du 
lobe  antérieur  de  l’hypophyse,  en  rapport  par  exem¬ 
ple  avec  la  cessation  des  règles  pendant  la  grossesse  ; 
mais  de  nouvelles  confirmations  sont  nécessaires. 

Disons  encore  que  la  ménopause  n’entraînerait  pas 
de  modifications  comparables  (Krau.s)  ;  en  parti¬ 
culier  Berblinger  a  montré  qu’il  n’y  avait  pas  d’éosi¬ 
nophilie  comme  dans  la  castration. 

Diagnostic  de  la  grossesse.  —  In  réaction  d’Ash- 
heim-Zondek,  déjà  citée  ici  l’année  dernière,  a  été 
robjet'Ee  nombreux  travaux.  Les  premiers  d’entre 
eux  furent  confirmatifs.  Ils  ont  été  condensés  dans 
un  mouvement  médical  de  Morhaardt  {Presse 
médicale,  1929,  n°  7).  Ils  contribuent  à  confirmer  la 
valeur  diagnostique  de  cette  métliode  et  à  l’inter¬ 
préter  comme  correspondant  à  l’action  de  l’hormone 
génitale  hjrpersécrétée  par  le  lobe  antérieur  de  l’hy¬ 
pophyse. 

C’est  ainsi  que  Ehrhardt  (3)  admet  une  erreur 
inférieure  à  2  p.  100.  Pour  expliquer  cette  erreur,  ü 
a  cherché  tme  propriété  inhibitrice  possible  de  la 
rate,  mais  la  splénectomie  a  permis  d’écarter  cette 
hypothèse  ;  l’hormone  du  lobe  antérieur  trouvée 

(1)  Berblinger,  Verandemngen  in  der  Hypophyse  des 
Menschen  (Klin.  Wochenschr,,  1928,  n”  i,  p.  9). 

(2)  Behmann,  Ffl-üg.  Arch.,  1927,  CCXVI. 

(3)  K.  Ehrh-Ardt,  Hypophysenvorderlappensreaktion 
unter  besonderer  Beriiksichtigung  der  Ashbeim  Zondek- 
schen  Schwangershaftsreaktion  (Klin.  Wochenschr,  1929, 
n»  44,  p.  2044-2047). 


dans  l’urine  et  dans  le  sang  serait  facile  à  déceler 
dans  le  liquide  du  vésicatoire. 

Dans  un  second  mémoire  (4),  Erharhdt  indique 
que  cette  hormone  ne  passerait  pas  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  recueilli  par  ponction  lombaire 
sous-occipitale  ou  ventriculaire.  Ilauraitpu  la  déceler 
cependant  dans  trois  cas  d’éclampsie  et  dans  deux 
cas  de  grossesse  compliquée  de  dermatose  ou  de 
cancer  de  l’utérus.  Il  interprète  ces  faits  comme  démon¬ 
trant  le  non -passage  de  cette  hormone  dans  la  gros¬ 
sesse  normale  ;  mais  les  grossesses  ainsi  compliquées 
s’accompagneraient  soit  d’une  h}q)erperméabîlité  mé¬ 
ningée,  soit  d’un  passage  direct  de  l’hormone  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  (hydreiicéphalocrinie) . 

Brouha  et  Simonnet  (5)  viennent  de  consacrer 
toute  une  série  de  travaux  à  l’étude  de  cette  réac¬ 
tion.  Ils  ont  d’abord  montré  que  l’influence  de  l’u¬ 
rine  était  aussi  nette  chez  la  souris  mâle  que  chez 
la  .souris  femelle.  Le  souriceau  impubère  présente 
une  hypertrophie  de  tout  le  tractus  génital,  *prédo- 
ininant  cependant  sur  les  glandes  accessoires  (ceUes- 
ci  peuvent  même  contenir  des  spermatozoïdes). 
Chez  l’adulte,  l’hypertrophie  se  limite  aux  glandes 
accessoi]:es.  Ils  admettent  ensuite  (6)  que  la  diffé¬ 
rence  d’action  sur  la  glande  génitale  mâle  et  femelle 
de  l’animal  adulte  provient  de  la  sécrétion  de  la 
folliculine,  à  partir  du  troisième  mois  de  la  grossesse. 
Cette  hormone  (inhibitrice  de  la  glande  génitale 
mâle)  active  la  glande  femelle.  Il  y  aurait  ainsi  un 
seuil  d’activité  très  voisin  dans  les  deux  sexes,  tan¬ 
dis  que  le  plafond  serait  beaucoup  plus  élevé  poür 
les  glandes  femelles  ;  mais  l’intérêt  de  la  réaction 
chez  le  mâle  résiderait  dans  sa  lecture  plus  facile. 
En  outre,  ils  ont  précisé  certains  détails  (7)  ;  la 
réaction  s’obtient  également  chez  le  cobaye  et  chez 
le  rat,  le  seuil  dépend  de  la  quantité-vi’urine  ;  le  fac¬ 
teur  temps  présente  enfin  un  gros  intérêt  :  il  corres¬ 
pondrait  à  la  répartition  optima  des  doses. 

Brulil  (8)  a  montré  le  passage  de  cettehormonedans 
le  sang  et  l’urine  des  nouveau-iiés.  Elle  se  retrouve 
pendant  les  premiers  jours  dans  l’urine,  le  sang  om¬ 
bilical  et  le  liquide  amniotique.  Elle  fait  défaut 
dans  le  lait.  Il  discute  les  rapports  entre  la  dispari¬ 
tion  de  cette  hormone  et  la  légère  sécrétion  lactée 
chez  le  nouveau  né. 

Cette  réaction  est-elle  réellement  due  à  l'hormone  hypo¬ 
physaire?  Ce  fait  vient  d’être  mis  en  doute  par  plu- 

(4)  K.  Ehrhardt,  Eiquor  mxd  Hypophyeeavorderlap- 
pensreaktion  (Klin.  Wochenschr,  n"  50,  p.  2330-2332), 

(5)  Brouha  et  Simonnet,  Action  de  l’urine  de  femme 
gravide  sur  le  tractus  génital  mâle  (C.  R.  Soc.  biol.  1929, 
C,  p.  368). 

(6)  Brouha  et  Simonnet,  Comparaison  de  l’action  de 
l'urine  de  femme  enceinte  sur  le  tractus  génital  mMe  et 
le  tractus  génital  femelle  (C.  R.  Soc.  biol.,  1930,  CII,  p.  661). 

(7)  Brouha  et  Simonnet,  Nouvelles  recherches  concernant 
l’action  de  l’urine  de  femme  enceinte  sur  le  tractus  génital 
mâle  (C.  R.  Soc.  biol.,  1930,  CIII,  p.  558). 

(8)  Brühl,  Vorkommen  von  vreibbechen  Sexualhormone 
und  Hypophysenvorderlappenhormone  in  Blute  und 
Urin  von  Neugeborenen  (Klin.  Wochenschr.,  1929,  n“  38 

p.  1766-1767). 
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.sieurs  auteurs  :  Orbau  et  Watrin  (i)  reprennent 
l'étude  préalable  de  l’ovaire  de  la  souris  impubère 
et  décèlent  l’existence  constante  d’images  d’atrésie 
folliculaire  et  même  d’aspects  lutéiniformes.  Cette 
constatation  indique  la  prudence  qu’il  faut  appor¬ 
ter  à  lire  la  réaction  de  Zondek  et  Ashlieim.  Ils  ‘ 
montrent  que  l’urme  entraîne  bien  une  réaction 
ovarienne,  mais  son  interprétation  ne  doit  pas  être 
celle  donnée  par  Zondek  et  Ashheim.  Il  y  a  hyperé¬ 
mie  de  tout  le  bassin  et  non  de  l’ovaire  seul.  D’autre 
part,  l’aspect  au  niveau  de  l’ovaire  est  celui  d’une 
atrésie  lutéihiforme  hémorragique.  Il  y  a  exagéra¬ 
tion  de  l’atrésie  naturelle,  mais  non  apparition 
d’un  corps  jaune  vrai  (avec  association  d’un  facteur 
hémorragique).  Cette  réaction  paraît  bien  spéci¬ 
fique,  elle  disparaît  par  l’ébullition.  Dans  ces  condi¬ 
tions  (2),  la  réaction  de  l’urme  conserve  ime  valeur 
diagnostique,  mais  doit  être  interprétée  comme 
produisant  non  la  formation  de  corps  jaune,  mais  une 
atrésie  lutéiniforme  avec  hémorragie.  Ceci  rend  dou¬ 
teux  le  rôle  d’une  hormone  préhypophysaire. 

Une  conclusion  analogue  vient  d’être  formulée 
par  Bourg  (3),  qui  a  montré  de  plus  que  la  réaction 
niaxima  se  produisait  le  quatrième  jour,  alors  qu’elle 
s’atténuait  ensuite,  au  point  que  le  dixième  jour 
l’ovaire  ne  contenait  plus  que  des  follicules  atré- 

II  a  étudié  (4)  secondairement  l’état  des  lipides  de 
l’épithélium  utérin  au  cours  de  cette  réaction. 

D’autre  part,  Aron  et  Klein  (5),  utilisant  la  thy¬ 
roïde  comme  test  d’action  de  l’hormone  préhypo¬ 
physaire  (Voy.  Synergies  fonctionnelles),  admettent 
l’existence  constante  dans  l’urine  humaine  d’une 
dose  minime  d’hormone  préhypophysaire.  D’urine 
de  femme  enceinte  contiendrait  une  autre  substance, 
active  sur  le  tractus  génital,  mais  inactive  sur  le 
èorps  thyroïde  ;  elle  serait  donc  différente  de  l’hor¬ 
mone  préhypophysaire.  Or,  Klein  (6)  a  montré  que 
le  placenta  contenait  une  substance  active  sur 
l’ovaire,  inactive  sur  le  corps  thyroïde.  Cette  sub¬ 
stance  est  sécrétée  par  le  placenta  et  non  accu¬ 
mulée  par  lui.  C’est  peut-être  elle  qu’on  a  confondue 
avec  l’hormone  préhypophysaire . 

(1)  F.  Orbau  et  M.  Watrin,  Contribution  à  l’étude  des 
propriétés  de  l’urine  de  fenuue  gravide  (C.  R.  Soc.  biol., 
1929,  C,  p.  435-437). 

(2)  F.  Orbau  et  M.  Watrin,  Sur  l’interprétation  des 
phénomènes  provoqués  dans  l’ovaire  impubère  de  souris 
par  l’injection  d’urine  de  femme  gravide  [Ibid.,  1929,  C, 

p.  438-439). 

(3)  Bourg,  I,es  modifications  comparées  de  l’ovaire 
dans  la  réaction  de  Zondek  chez  la  souris  et  le  rat  impu¬ 
bères  (C.  R.  Soc.  biol.,  1930,  cm,  p.  916-918). 

(4)  Bourg,  Bes  liquides  de  l’épithélium  utérin  et  la  triade 
œstrale  dans  la  réaction  de  Zondek  chez  la  souris  et  le 

j-at  impubères  (C.  R.  Soc.  biol.,  1930,  CIII,  p.-  918-919). 

(5)  Aron  et  M.  Klein,  Sur  la  présence  dans  l’urine  hu¬ 
maine  d’une  substance  douée  de  la  même  action  sur  la  thy¬ 
roïde  que  l’extrait  hypophysaire  et  sur  l’interprétation  du 
diagnostic  de  la  grossesse  (G.  R.  Soc.  biol.,  1930,  CIII, 
p.  702). 

(6)  Klein,  Réaction  de  l’ovaire  à  des  injections  de  pla¬ 
centa  (C.  R.  Soc.  biol.,  1929,  Cïl,  p.  106^-1070). 


En  résumé,  l’état  actuel  de  la  question  paraît 
être  le  suivant  :  La  réaction  de  Vjondek  et  Ashheim 
avec  l’urine  de  femme  enceinte  semble  conserver  toute 
sa  valeur  diagnostique.  Par  contre,  son  interprétation 
doit  être  remise  en  discussion.  Le  principe  actif  n’es 
■  sans  doute  pas  une  hormone  préhypophysaire,  c'est 
peut-être  une  substance  .  d'origine  placentaire. 

Des  applications  de  la  réaction  de  Zondek  et 
Ashheim  pourront  .sans  doute  être  élargies.  C’est 
ainsi  que  Solms  et  Klopstock  (7)  ont  proposé  de 
l’utiliser  dans  le  diagnostic  différentiel  des  troubles 
de  la  men.struation. 

IX.  -Sommeil.  Régulation  de  la  température. 

Ces  deux  fonctions  semblent  de  plus  en  plus  avoir 
une  localisation  nerveuse.  Il  paraît  définitivement 
acquis  que  les  perturbations  apportées  dans  ce 
domaine  par  l’hypophysectômie  relèvent  en  réalité 
d’un  trouble  nerveux  du  voisinage. 

A.  Sommeil. —  Des  expériences  de  Demole  n’ont 
été  contredites  qu’au  point  de  vue  de  l’action  de 
l’ion  potassium  par  Berggren  (8).  Mais  la  localisa¬ 
tion  elle-même  n’a  été  que  confirmée.  Nous  citerons 
encore  les  trois  mémoires  de  Marinesco,  Sager  et 
Kremdler.  Dans  le  premier  d’entre  eux  {g),  ils 
trouvent  chez  l’homme  endormi  une  diminution  de 
moitié  de  la  chronaxie  neuro-musculaire  et  une  aug¬ 
mentation  de  l’avidité  des  tissus  pour  l’eau  (?).  Dans 
le  second  (10)  ils  montrent  que  chez  le  chat  tout 
sommeil  expérimental  correspond  à  une  lésion  des 
parois  latérales  du  troisième  ventricule  et  spécia¬ 
lement  du  noyau  périventriculaire.  Iæ  sommeil 
pourrait  être  déclenché  par  le  chlorure  de  calcium 
ou  le  pôle  négatif.  Il  serait jnhibé  parle  chlorure  de 
potassium  et  par  le  pôle  positif.  D®  sommeil  ainsi 
obtenu  est  nettement  réversible.  D’injection  dans 
le  ventricule  latéral  de  chlorure  de  calcium  et  de 
l’ergotamine  provoque  également  le  .sommeil.  Da 
cholme  et  le  chlorure  de  potassium  ne  le  déterminent 
qu’après  une  phase  d’hypertonie  et  d’agitation. 

Des  mêmes  auteurs  enfin,  avec  Draganesco  (ii), 
constatent  à  l’autopsie  de  sujets  hypersomniques 
des  lésions  qui  démontreraient  l’existence  d’une 
chaîne  des  centres  végétatifs  hypniques  superposés  : 
infundibulo-tuber,  substance  grise  du  troisième  ven¬ 
tricule  et  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  Cette  chaîne  de 

(7)  E.  Solms  et  E.  Klopstock,  Da  réaction  d’ Ashheim  et 
Zondek  et  sa  signification  pour  le  diagnostic  différentiel 
des  aménorrhées  et  des  dysménorrhées  {Münch.  mediz. 
Wochenschr.,  1929,  15  nov.,  n»  46). 

(8)  Berggren,  Experimentale  Untersuchungen  zum  Pro- 
blem  des  SQbXaks[Acla  Psych.  et  Neurol.,  1929.  IV.  P-  1-46)- 

(9)  Marinesco,  Sager  et  Kremdler,  Beitrâge  zur  eine 
allgemeine  Théorie  des  Schlafes  [Zeits.  f.  die  Ges  Neur. 
Psych.,  1929,  p.  122). 

(10)  Marinesco,  S.ager  et  Kremdler,  Recherches  expéri¬ 
mentales  sur  le  problème  du  sommeil  [Acad,  de  méd.,  juil¬ 
let,  1928). 

(11) ’  Marinesco,  Sager,  Kremdler  et  Draganesco,  Re¬ 
cherches  anatomo-cliniques  sur  la  localisation  de  la  fonc¬ 
tion  du  sommeil  [Rev.  neurol.,  1929,  II,  n“  5,  p.  481-49) 
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réflexes  agirait  sur  le  thalamus  dont  l’inhibition 
donnerait  le  sommeil.  La  suppression  brusque  d’un 
seul  de  ces  centres  déclencherait  un  sommeil  passa¬ 
ger,  par  suite  de  suppléances  ultérieures  possibles. 
La  suppression  de  toute  la  chaîne  entraînerait  un 
sommeil  durable. 

Connix-Guardet  (i)  a  trouvé  des  modifications 
cytologiques  dans  l’hypophyse  de  la  marmotte  ; 
les  cellules  basophiles  diminueraient  en  hiver  et 
augmenteraient  en  été. 

B.  Bégulation  de  la  température.  —  Celle-ci 
est  toujours  considérée  comme  dépendant  des  centres 
nerveux. 

Kayser  (2)  croit  à  l’existence  d’un  rapport  intime 
et  constant  entre  la  chute  de  la  température,  la  réduc¬ 
tion  des  échanges  et  la  polyurie.  Leur  apparition 
et  leur  disparition  seraient  concomitantes,  soit 
dans  l’expérience  de  Rogers  (cautérisation  thala- 
mique  de  pigeons  décérébrés),  soit  dans  la  piqûre 
du  planclier  du  quatrième  ventricule  (teclmique 
de  Echkard),  soit  enfin  dans  la  polyurie  par  ingestion 
d’eau  chez  les  lapins.  Il  croit  que  le  pouvoir  thermo¬ 
régulateur  des  homéothermes  exige  un  certain 
équilibre  d’hydratation.  Bremer  lui  a  répondu  dans 
la  même  séance  que  la  dissociation  de  ces  faits  est 
cependant  la  règle  dans  la  pratique  courante  :  la 
polyurie  par  la  piqûre  du  quatrième  ventricule  n’est 
pas  comparable  à  la  polyurie  tubérienne,  et  pour  lui 
un  tel  rapport  n’existerait  pas. 

Nous  terminerons  ce  chapitre  en  signalant  l’asso¬ 
ciation  des  troubles  de  la  température  et  du  sommeil 
observés  d’une  manière  quasi  expérimentale  par 
Clovis  Vincent,'  David  et  Puech  dans  leurs  inter¬ 
ventions  pour  tumeur  de  la  poche  de  Rathke.  Ce 
syndrome  post-opératoire  comporte  l’apparition  con¬ 
comitante  de  la  narcolepsie,  de  l’hyperthermie 
immédiate  (39°),  de  la  sensation  de  soif  et  du  vomis¬ 
sement,  Il  ne  serait  pas  rare  d’ailleurs  de  rencon¬ 
trer  dans  l’histoire  des  malades  la  narcolepsie  et 
les  troubles  de  la  température,  soit  à  type  d’hjrpo- 
thermie,  soit  à  type  d’hyperthermie  durable  évo¬ 
quant  l’idée  d'une  courbe  fébrile  de  fièvre  typhoïde, 
d’autant  que  l’association  d’épistaxis  serait  possible. 
Ces  auteurs  se  demandent  même  si  la  toxine 
typhique  ne  déterminerait  pas  la  courbe  de  tempé¬ 
ratures  caractéristique  de  cette  maladie,  en  se  loca¬ 
lisant  sur  les  mêmes  centres  nerveux. 

Citons  en  passant  l’influence  remarquable  des 
prises  nasales  de  poudre  de  lobe  postérieur  sur  le  vo¬ 
missement.  Mais  cette  influence  serait  plus  générale, 
car  les  mêmes  auteurs  l’ont  retrouvée  pour  d’autres 
localisations  de  tumeurs  cérébrales. 


(1)  B.  Connix-Gu.\rdet,  Beitrage  zurKenutniss  innerse- 
kretorischen  Organe  des  Mumeltieres,  und  ihrer  Beziehungen 
zum  Problem  des  Winterschlafes  (Acta  Zoolog.,  1927,  VIII, 
p.  161-224). 

(2)  C.-H,  Kayser,  Régulation  thermique  et  métabolisme 
de  l’eau  {Assoc.  de  physioL,  1928,  Bruxelles,  séance  du 
ï6  juillet). 
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X.  —  Action  sur  les  fibres  lisses. 

Nous  serons  brefs  sur  cette  influence  qui  paraît 
relever  moins  de  la  physiologie  normale  que  de  la 
pharmacodynamie.  Les  applications  classiques  en 
sont  cependant  d’un  grand  mtérêt. 

a.  Action  ocytocique.  —  Elle  a  été  remarqua¬ 
blement  mise  au  point  dans  le  livre  de  Penau,  Si¬ 
monnet  et  Blanchard.  Toutes  les  techniques  y  sont 
admirablement  précisées,  et  nous  ne  pouvons  qu’y 
renvoyer  le  lecteur. 

Citons  simplement  quelques  travaux  plus  récents. 
Certaines  conditions  inâuençant  la  vérification  expé¬ 
rimentale  de  cette  action  ont  été  précisées.  Hastmg 
et  Van  Dyke  (3)  ont  montré  que  la  réponse  de  l’uté¬ 
rus  dépendait  de  la  concentration  en  ions  carbo¬ 
niques  du  milieu.  Reynolds  (4)  a  insisté  sur  l’impor¬ 
tance  de  l’état  antérieur  de  l’utérus  utilisé.  Wodon  (5) 
a  montré  le  pouvoir  inhibiteur  des  sels  magnésiens 
sur  la  tétanisation  utérine  préalablement  obtenue. 
La  Barre  et  Wodon  (6)  ont  pu  réaliser  la  démonstra¬ 
tion  in  vivD  de  cette  action.  Il  est  toujours  intéressant 
de  préciser  les  détails  de  cette  technique  qui  fournit 
l’un  des  procédés  de  titrage  fondamentaux. 

La  présence  d’une  substance]ocytocique  dans  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  a  été  constatée  par  Uyeno  (7), 
par  Van  Dyke,  Bailey  et  Bucy  (8)  et  enfin  par 
Whitehead  et  Rees  qui  ont  précisé  les  variations 
d’activité  selon  de  multiples  facteurs. 

û.  Action  surla  vésicule  biliaire.  —  Découverte 
par  Ehrhardt,  elle  a  été  l’objet  d’un  mémoire  important 
de  Chiray,  Lebon  et  Callegari  (9)  qui  en  ont  montré 
par  une  série  d’observations  l’intérêt  clinique  et 
thérapeutique. 

c.  Aotionsurlesbronoh.es  etl’intestin. — Aucune 
donnée  expérimentale  nouvelle  n’a  été  acquise  à 
ce  sujet.  L’intérêt  thérapeutique  (asthme,  occlusion 
intestinale)  a  été  cependant  signalé  dans  de  mul¬ 
tiples  observations. 

d.  Action  sur lescsllulesmélanophores.  — Cette 
action  présente  également  un  gros  intérêt,  à  cause 
de.5  procédés  de  titrage  qu’elle  a  fournis.  Le  principe 

(3)  Hasting  et  Van  Dyke,  The  importance  of  the  ca'r- 
bonate  ion  in  physiological  activity  {Proc.  Soc,  exp.  Biol, 
and  Med.,  1927,  XXIV,  p.  S31). 

{4)  Reynolds,  Responses  on  the  non  gravid  utérus  of 
the  unanesthetized  rabbit  to  piluitrin  and  pitocin  {Amer. 
Journ.  Physiol.,  1930,  2,  p.  431-435). 

(5)  J.-L.  'Wodon,  Sur  l’abolition  de  la  t  Itanisation  utérine 
par  les  sels  magnésiques  (C.  R.  Soc.  biol.,  1930,  GUI,  p.  529), 

(6)  Ta  Barre  et  Wodon,  Démonstration  in  vivo  de 
l’action  décontractante  du  sulfate  de  magnésie  sur  l’utérus 
tétanisé  par  l’extrait  post-hypophysaire  (C.  R.  Soc.  biol., 
1930,  cm,  p,  530). 

(7)  Uyeno,  Ueber  die  Uteruskontraktion  errcgende 
Substance  in  liquor  cerebro-spinalis  {Fol.  Endocr.  Japon, 
20  nov.  1928,  p.  64). 

(8)  Van  Dyke,  Bailey  et  Bucy,  The  oxytocin  substance 
of  cérébro-spinal  fluid  {Amer.  Journ.  Physiol.,  1929,  XC, 

p.  756-757)- 

(9)  Chiray,  Tebon  et  Callegari,  Action  d’excitants 
neuro-végétatifs  et  endocriniens  sur  la  vésicule  biliaire 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  1926,  p.  103). 
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actif  n'a  pas  encore  été  réellement  séparé  du  prin¬ 
cipe  presseur.  Rowe  (i)  croit  cependant  à  son  indé¬ 
pendance. 

Hofï  et  Wermer  (2)  ont  recherché  les  variations 
du  pouvoir  mélanophorique  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  du  chien  ;  ils  ont  proposé  d'utiliser  les  yeux 
d'un  chat. 

La  teneur  de  l’hypophyse  humaine  en  hormone 
mélanophorique  a  été  étudiée  par  Ehrhardt  (3)  ; 
son  absence  n'a  été  constatée  que  dans  un  cas  de  para¬ 
lysie  générale  et  en  un  cas  de  cirrhose  de  Laennec. 
La  signification  de  cette  recherche  exige  des  recher¬ 
ches  ultérieures. 

Nous  rappellerons  que  Parhon  et  Caraman 
ont  étudié  l'existence  de  cellules  mélanophores  dans 
la  pars  intermedia.  Peut-être  par  leur  présence 
règlent-elles  sur  place  la  production  de  l'hormone 
qui  influence  les  cellules  analogues  de  l'organisme. 

XI.  —  Action  siif  l’appareil  circulatoire. 

A.  Pression  sanguine.  —  Quelques  travaux  ont 
été  consacrés  à  l'influence  des  extraits  hypophysaires 
sur  la  tension  artérielle.  L'effet  hypertenseur  du 
lobe  postérieiu:  a  été  étudié  par  Lomikovskaja  (4), 
ainsi  que  par  Grueber  {5).  Ce  dernier  a  insisté  sur  la 
phase  initiale  d'hypotension,  courte  et  brusque, 
déterminée  par  la  vaso-pressine  avant  que  n'appa¬ 
raisse  la  phase  d'hypertension.  L’extrait  total  serait 
exclusivement  hypertenseur,  l’ocytocine  a  une  action 
nulle.  Rowe  (6)  conclut  cependant  à  une  légère  action 
de  l’ocytocine,  mais  il  la  rapporte  à  des  impuretés. 
Il  indique  des  techniques  précises  d'essais.  De  même 
Stehle  (7)  nie  toute  inversion  ;  celle  qu’a  signalée 
Abel  proviendrait  d’impuretés. 

Sullivan  (8)  et  Smith  croient  avoir  isolé  dans 
l’extrait  post-hypophysaire  l’élément  actif  sur  la 
pression  artérielle.  Ce  serait  un  soufre  facile  à  trans- 
fonner  en  sulfure  ;  il  ne  se  retrouve  que  dans  les 

(1)  I,.-W.  Rowe,  Studies  of  oxytocin  and  vasopressin. 
The  effect  on  frog  melanophore  [Endocr.,  1928,  XII, 
p.  663-669). 

(2)  H.  Hoff  et  P.  Wermer,  Untersnchen  «ber  die  Sekre- 
tion  des  Pituitrins  {Arch.  /.  exp.  Pathol,  und  Pharm.,  192.8, 
CXXXni,  p..  84-102). 

(3)  K.  Ehrhardt,  Ta  teneur  de  l’hypophyse  humaine 
en  hormone  mélanophorique  {Müiich.  mediz.  IVochenschr., 
1929,  22  fév.jn»  8). 

(4)  ToMikovsK.AjA,  Einflusz  des  Pituitrins  auf  den  Wasser- 
salzstoffwechsel  itnd  den  Blutdrück  {Arch.  f.  exp.  Pathol,  u. 
Pharm.,  1929,  CXTIV,  p.  123-132). 

(5)  C. -N.  Grueber,  Blooipressure  in  unanesthetizcd 
animais  affected  by  «  vasopressin  »,  «  oxytoccin  »,  pituitary 
extract  and  other  drugs  {Proc.  Soc.  exp.  Biol.,  1928,  XXVI, 
p.  243-244.). 

(6)  Rowe,  Studies  on  oxytocin  and  vaso-pressin  {Endo- 
crin.,  1929,  XIII,  p.  205-212). 

(7)  R. -S.  Stehle,  Concerning  the  so-cajled  inversion  efîccts 
on  préparations  from  the  posterior  lobe  of  the  pituitary 
gland  {Amer.  Journ.  PhysioL,  1929,  LXXXIV,  p.  724-728). 

(8)  M.-X.  Sullivan  et  M.  Smith,  Loosely  bound  sulphur 
in  pituitary  extract  {P.  H.  Rep.,  i®»  juin  1928,  p.  1334- 
1342). 


extraits  réellement  actifs,  alors  qu’il  manque  dans 
les  extraits  inactifs  et  dans  les  extraits  de  lobe  anté¬ 
rieur.  Il  y  aurait  un  parallélisme  très  net  entre  l’acti¬ 
vité  d’un  extrait  et  sa  richesse  en  soufre. 

Quelques  mémoires  ont  été  consacrés  à  certaines 
actions  locales  sur  les  variations  de  pression  au  niveau 
des  organes.  Clark  (9)  conclut  à  l’action  directe  de 
l’extrait  postérieur  sur  les  coronaires.  Le  lapin, 
sensibilisé  à  l’extrait  h3q)ertenseur  pur  (grâce  à 
l’octroi  associé  de  corps  thyroïde  desséché),  meurt 
par  dépression  cardiaque  et  non  par  arrêt  respira¬ 
toire. 

La  circulation  pulmonaire  a  été  étudiée  par 
Sharpey-Schâfer(io)et  Mac  Donald.  Chez  le  chien  et 
le  lapin,  ime  forte  hypotension  pulmonaire  corres¬ 
pond  à  l’hypertension  artérielle  (celle-ci  présentant 
une  phase  passagère  d’h3q)otension).  Chez  le  chat,  la 
pression  pulmonaire  ne  baisse  que  légèrement.  Ces 
effets  ont  été  étudiés  avec  un  extrait  totalement 
dépourvu  d’histamine. 

La  circulation  porte  a  été  observée  par  Clark  (ii): 
le  foie,  perfusé  avec  le  sang  défibriné  à  une  pression 
de  8  centimètres,  montre  une  vaso-constriction 
nette  avec  l’adrénaline,  l’effet  est  inverse  avec  la 
pituitrine. 

Nous  rappellerons  enfin  l’effet  obtenu  par  Uré- 
chia  et  Dragomir  sur  la  tension  intra-rachidienne. 
L’extrait  post-hypophysaire  entraînerait  une  aug¬ 
mentation  de  3  à  15  au  manomètre  de  Claude  :  le 
maximum  apparaîtrait  en  une  demi-heure,  pour  dis¬ 
paraître  avec  la  même  rapidité. 

B.  Coagulation  sans-uine.  —  Curtis  et  Picke 
ring  (12)  ont  étudié  l’action  sur  la  coagulation  des 
deux  extraits  du  lobe  postérieur  :  la  vaso-pressine 
augmente  la  coagulation  sanguüie  chez  le  chat, 
t-andis  que  l’ocytocine  la  diminue.  Mais  les  effets 
s'inversent  après  hémorragie.  L’action  est  nulle  sur 
la  sédimentation  et  l'agglutination  des  hématies. 
Ces  extraits  ne  créent  aucune  prédispositi'-.:.  ■  î,. 
thrombose. 

Le  lobe  antérieur  contiendrait,  d’après  Frankel  et 
Monasterio  (13),  un  éther  sulfo-protéique  qui  détermi¬ 
nerait  in  vitro  la  coagulation  immédiate  du  sang. 
Les  variations  du  pH  du  sang  ont  été  recher¬ 
chées  pas  Imparato  (14).  Les  injections  de  préhypo- 

(9)  A.-G.  Clark,  The  action  of  posterior  pituitary  uressor 
extracts  ou  the  rabbit  vasciilar  System  (Journ.  nf  Fhy-iol., 
1929,  TXVIII,  p.  166-172). 

(10)  E.  SlIARPEY-SCHAPER  et  A.-D.  MAC  DONALD,  The 
action  of  extracts  of  the  posterior  lobe  of  the  pituirary  body 
on  the  pulmonary  circulation  {Qualerl.  Journ.  Exp.  Physiol., 
1929,  XVI,  p.  251-280). 

(11)  A.-G.  Clark,  A  comparison  of  the  efîects  of  adréna¬ 
line  and  pituitrin  on  the  portai  circulation  {Journ.  of  Phy¬ 
siol.,  1926,  TXVI,  p.  274-280). 

(iz)  F.-R.  Curtis  et  Pickering,  Action  of  post-pituitary 
principles  of  the  blood  (Lancet,  1928,  p.  675-677). 

(13)  S.  FRAENKELet  G. Monaste.uo,  Uebereineproteidater- 
schwefelsaure  aus  der  Hypophysenvorderlappen  {Biochem. 
Zeits.,  192g,  CCXI,  n°  4-6,  p.  259-263). 

(14)  E.  Imparato,  T’asione  dell  estrato  ipofisario  anterlor 
e  posterior  e  totale  sull  del  sangue  {Bnll.  Soc.'di  Biol, 
sper.,  1929.  IV,  p.  350-352). 


412 


PARIS  MEDICAL 


physe  détermineraient  l’alcalose,  alors  que  celles  de 
post-hypophyse  entraîneraient  l’acidose.  1,’injection 
sous-cutanée  serait  plus  active  que  l’injection  intra¬ 
veineuse.  h’extrait  total  serait  inactif  par  voie  sous- 
cutanée,  mais  entraînerait  par  voie  intraveineuse 
une  baisse  légère  de  la  tension  artérielle. 

LES  EXTRAITS  HYPOPHYSAIRES 

Les  chapitres  précédents  contiennent  déjà  de 
nombreuses  références  concernant  les  extraits  hypo¬ 
physaires.  Une  étude  spéciale  de  ceux-ci  mériterait 
un  chapitre  entier.  Nous  ne  pouvons  que  renvoyer 
le  lecteur  au  livre  fondamental  de  Penau,  Simonnet 
et  Blanchard.  Il  3’-  trouvera  tous  les  procédés  d’ex¬ 
traction  et  de  séparation,  les  techniques  de  titrage 
et  les  résultats  pharmaco-d3mamiqués  correspon¬ 
dants.  Nous  citerons  cependant  quelques  travaux 
plus  récents  : 

A.  Lobe  antérieur.  —  Monasterio  (i)  vient  de 
reprendre  l’étude  biologique  et  chimique  des  extraits 
de  Evans,  Zondek  et  Ashheim  et  de  ceux  qu’il  a  isolés 
avec  Frankel. 

Tracy,  Putnam,  Teel  et  Benedict  (2)  ont  décrit 
récemment  mie  technique  de  préparation  d’un  extrait 
dont  ils  ont  1  érifié  l’activité  chez  le  rat  et  le  chien 
hypophysecto  aisés,  ainsi  que  chez  l’homme  pré¬ 
sentant  des  symptômes  d’msuffisance  hypophy¬ 
saire. 

Enfin,  une  i  echnique  d’extraction  par  le  sulfate 
de  soude  du  principe  de  croissance  vient  d’être 
décrite  par  Teel  (3)  ;  il  appartiendrait  auxglobulines, 
mais  le  ration  .lement  de  celles-ci  serait  encore 
impossible. 

B.  Les  extraits  hypophysaires  postérieurs 
ont  été  longuement  mentionnés  dans  notre  étude. 
Nous  citerons  cependant  le  travail  de  Gaddum  (4) 
précisant  les  ajtions  de  l’ocytocine  et  de  la  vaso¬ 
pressine. 

LES  SYNERGIES  FONCTIONNELLES 

Quelques-unes  d’entre  elles  commencent  à  être 
connues.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  celles  qui 
unissent  les  glandes  génitales  à  l’hypophyse  et  à 
l’infimdibulo-tuber. 

Les  rapports  avec  le  corps  thyroïde  ont  été 
étudiés  par  Kiyonari  et  Nishimura  (5).  L’aUmenta- 
tion  de  rats  blancs  avec  du  corps  th3n:oïde  entraîne 

(1)  G.  Monasterio,  GH  increti  délia  pre-ipofîsi  {Bioc.  0 
ter.  Sperim.,  1929,  n»  10,  p.  .^24-539). 

(2)  Tracy,  Putnam,  Teel  et  Benedict,  The  préparation 
of  a  sterily  active  extract  from  the  anterior  lobe  o£  the  hypo- 
physis  {Amer.  Journ.  of  Physiol.,  1929,  p.  157). 

(3)  Teel,  A  method  of  purification  of  extracts  containing 
the  growth  promoting  principle  of  the  anterior  hypophyse  . 
(Science,  1929, 1,XIX,  p.  405-406). 

(4)  G.-H.  Gaddum,  Some  properties  of  the  separated 
active  principles  of  the  pituitary  posterior  lob  (Journ.  of 
Physiol.,  1928,  LXV,  p.  434-440). 

■  (5)  Kiyonari  et  Nishimura,  Fol.  Endocr.  Japon,  1927, 
III,  p.  23). 
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une  hyperémie  de  la  portion  glandulaire  de  l’hy¬ 
pophyse  avec  augmentation  des  cellules  principales 
et  du  tissu  interstitiel.  Ultérieurement  se  produit 
une  dégénérescence  des  cellules  chromophiles. 

Mitchell  (6)  a  montré  que  l’ablation  partielle  du 
lobe  antérieur  entraînait  chez  le  poulet  une  réduction 
du  corps  tliyroïde;  mais  avec  augmentation  de  la 
substance  colloïde.  Lœb  etBa.sset  (7),  avec  tm  centi¬ 
mètre  cube  d’extrait  personnel,  déclenchent  un 
hyperfonctionnement  thyroïdien  avec  mi  amai¬ 
grissement  rapide. 

Mais  les  travaux  les  plus  intéressants  dans  ce 
domaine  sont  ceux  de  Aron  (8).  Il  montre  que  chez 
les  mammifères  (comme  Smith  l’a  signalé  chez  les 
têtards)  l’hypophyse  est  le  primum  moyens  du  déve¬ 
loppement  du  corps  thyroïde,  et  par  l’intermédiaire 
de  celui-ci  du  pancréas  endocrine.  Le  schéma  se 
pomsuivrait  plus  loin,  car  les  îlots  de  Langerhans 
seraient  responsables  de  l’apparition  de  la  fonction 
glycogénique  du  foie.  Chez  l’adulte  persisteraient  des 
inter-réactions  identiques.  Il  a  décrit  plus  parti¬ 
culièrement  les  aspects  histologiques  de  l’action  de 
l’hypophyse  antérieure  sur  le  corps  thyroïde.  Il  inter- 
prke  comme  signe  de  suractivité  fonctionnelle 
l’excrétion  de  la  colloïde  hors  des  vésicules,  ce  qui 
explique  la  vacuité  progressive  de  celles-ci.  La  dose 
de  lobe  antérieur  d’hypophyse  nécessaire  augmente 
avec  l’âge,  sauf  à  la  période  ultime  de  l’existence.  Il 
précise  par  la  suite  (9)  le  temps  nécessaire  à  la  pro¬ 
duction  de  ces  transformations  :  début  dès  le  lende¬ 
main,  généraUsation  au  bout  d’ime  semaine.  Il  en 
déduit  d’ailleurs  d’intéressantes  précisions  sur  le 
fonctionnement  cyclique  de  la  vésicule  thyroï 
dienne  (10). 

Ce  test  thyroïdien  de  l’activité  du  lobe  antérieur 
de  l’hypophyse  lui  a  permis  de  constater  l’impêr- 
méabihté  du  placenta  à  cette  hormone.  Il  écarte 
comme  cause  d’erreur  l’insensibUité  de  la  thyroïde 
du  foetus  et  ü  en  conclut  l’autonomie  du  système 
endocrinien  maternel  et  fœtal  (ii). 

Le  thymus  a  intéressé  à  ce  point  de  vue  deux 
groujies  d’auteurs;  Arding  et  Allen  (12)  ont  trouvé 
que  le  poids  du  thymus  diminuait  chez  des  jeimes 
chiens  après  injection  de  lobe  antérieur  d’hypophyse. 

(6)  Mitchell,  Hyiiophysectomy  in  the  brown  leghom 
fowl  (Anal.  Rec.,  1928,  XLI,  p.  25). 

(7)  ToEnetR.-B.  Basset,  Effect  of  hormone  of  anterior 
pituitary  on  thyroid  gland  on  the  guinea  pig  (Proc.  Soc.  exp. 
Biol.  a.  Med.  192g,  XXVI,  p.  800). 

(8)  Max  Aron,  Action  de  la  préhypophyse  sur  la  thyroïde 
chez  le  cobaye  (C.  R.  Soc.  biol.,  1929,  CI,  p.  682). 

(9)  Max  Aron,  Particularités  histologiques  de  la  réaction 
de  la  thyroïde  aux  extraits  de  lobe  antérieur  de  l’hypophyse 
(C.  R.  Soc.  biol.,  1930,  cm,  p.  145). 

(10)  Max  Aron,  Indications  apportées  par  la  méthode  des 
injections  hypophysaires  sur  le  fonctionnement  de  la  thy¬ 
roïde  et  ses  tests  morphologiques  (C.  R.  Soc.  biol.,  1930, 
p.  148). 

(11)  Max  Aron,  Soc.  de  biol.,  CIII,  1930,  p.  15 1. 

(12)  J.-C.  Arding  et  H.-F.  Allen,  Variations  in  weight 

of  thymus  glands  following  administration  of  ovarian  hor¬ 
mone  and  anterior  hjlpophysis  (Anat,  Rec,,  I92§,  XXXVIII, 
P-  39).  ■  ’ 
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L’ovaire  a  une  action  moins  marquée.  Les  extraits 
thymiques  augmenteraient  considérablement  le  pou¬ 
voir  antidiurétique  des  extraits  hypophysaires  pos¬ 
térieurs.  GrafE  Pancsova  (r)  donne  ainsi  une  aug¬ 
mentation  quadruple  chez  le  chien  à  fistule  vési¬ 
cale.  Les  autres  extraits  glandulaires  sont  totalement 
inactifs.  Par  contre,  l’activité  de  l’extrait  thymique 
serait  proportionnel  à  sa  teneur  en  albumine  (et  en 
produits  de  dédoublement).  Ceci  expliquerait  l’acti¬ 
vité  de  la  peptone  et  de  l’extrait  . de  muscle. 

LES  SYNDROMES  HYPOPHYSO-TUBÉRIENS 

Arrivés  au  terme  de  cette  revue  d’ensemble,  nous 
pouvons  constater  à  la  fois  l’intérêt  des  progrès  réalisés 
et  l’importance  des  problèmes  encore  à  résoudre. 
Certains  auteurs  arrivent  ainsi  à  cette  notion  qu’il 
est  impossible  de  vouloir  attribuer  ime  fonction 
déterminée  à  la  seule  activité  d’une  portio^  de  la 
glande  et  de  son  territoire- nerveux  adjacent  ;  ils 
admettent  dès  lors  l’existence  d’un  système  endo- 
crino-neuro-végétatif  :  la  glande  influencerait  le 
système  végétatif  et  ses  lésions  feraient  apparaître 
les  troubles  endocriniens  du  système  nerveux.  Inverse¬ 
ment,  le  système  neuro- végétatif  influencerait  le  fonc¬ 
tionnement  de  la  glande  et  ses  lésions  donneraient 
naissance  aux  troubles  neurogènes  de  l’hypophyse 
Une  connaissance  idéale  serait  par  conséquent  celle 
qui  permettrait  d’affirmer  d’une  part  l’hyper  ou 
l’hypo-fohctionnement  de  la  glande,  et  d’autre  part 
l’origine  primitive  ou  nerveuse  de  cette  perturbation. 
Malheureusement,  nous  sommes  encore  lohi  d’une 
telle  connaissance.  Une  classification  de  ce  genre 
sera  peut-être  l’œuvre  de  demain  ;  on  doit  en  rester 
aujourd’hui  à  une  classification  encore  symptoma¬ 
tique,  et  c’est  cet  esprit  qui  a  dirigé  l’essai  récemment 
tenté  par  Richard  (2). 

D’ailleurs,  le  problème  clinique  ne  présente  pas  les 
mêmes  exigences  que  le  problème  physiologique. 
Celui-ci  exige  la  connaissance  parfaite  de  la  fonction, 
alors  que  le  clinicien  peut  utiliser  tme  connaissance 
imparfaite  de  celle-ci  afin  de  découvrir  ime  étiologie 
et  de  la  combattre  efficacement. 

Nous, n’avons  point  la  prétention,  en  terminant,  de 
mettre  au  point  l’étiologie  complète  des  différents 
syndromes  intéressant  la  région  hypophyso-tubé- 
rienne.  Nous  citerons  simplement  quelques  acquisi¬ 
tions  récentes.  Les  infections  jouent  un  rôle  qui  va 
sans  cesse  grandissant.  Les  processus  tuberculeux 
et  syphilitiques  sont  connus  de  date  déjà  anciemie. 
i'ar  contre,  la  fréquence  de  l’encéphalite  épidémique 
nous  a  révélé  l’étiologie  infectieuse  insoupçonnée 
d’un  nombre  important  de  cas. 


Les  intoxications  doivent  avoir  a  priori  une  impor¬ 
tance  peut-être  égale.  Malheureusement,  notre  igno¬ 
rance  est  presque  complète  dans  ce  domaine. 
Quelques  études  expérimentales  ont  cependant  été 
faites.  Cristiani  (3)  vient  d’étudier  les  altérations 
microscopiques  et  histologiques  de  l’hypophyse  dans 
la  fluorose,  et  Iguia  (4)  celles  qui  surviennent  sous 
l’influence  de  la  qumine.  Mallieureusement  il  ne 
s’agit  plus  là  de  questions  cliniques. 

La  véritable  acquisition  a  eu  lieu  dans  le  domahie 
des  tumeurs  de  la  région.  Leur  fréquence  ai^paraît 
en  effet  de  plus  en  plus  grande.  Certaines  variétés 
sont  déjà  devenues  classiques. 

Il  en  est  ainsi  des  adénotnes  de  l'hypophyse  avec 
leurs  variétés  chromophobes  et  chromophiles.  Plus 
récente  est  la  connaissance  des  méningiomes  supra¬ 
sellaires  et  surtout  des  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke. 

Nous  ne  voulons  point  empiéter  sur  le  domaine 
neurologique,  mais  nous  tenons  à  signaler  la  fré¬ 
quence  relativement  grande  de  ces  dernières  ;  les 
observations  vont  sans  cesse  en  se  multipliant. 
C'est  aux  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  qu’appar¬ 
tiennent  en  particulier  la  presque  exclusivité  des 
syndromes  constatés  dans  l’enfance  et  dans  l’ado¬ 
lescence.  Toute  hémianopsie  bitemporale,  toute 
atropine  optique  primitive,  tout  syndrome  adiposo- 
génital  doit  faire  rechercher,  à  cet  âge,  l’existence  à 
la  radiographie  de  ces  calcifications  intra  et  surtout 
supra-sellaires  dont  la  valeur  est  très  grande  (quoi¬ 
qu’elle  ne  soit  pas  pathognomonique).  L’intérêt  de 
cette  connaissance  se  double  d’ailleurs  d’un  intérêt 
thérapeutique  :  de  telles  tumeurs  ne  sont  pas  in¬ 
fluencées  par  la  radiothérapie.  Les  récents  mémoires 
de  Béclère  (1929)  en  font  foi.  Seule  la  chirurgie  peut 
permettre  une  amélioration  et  parfois  une  guérison 
de  tels  malades.  La  précocité  du  diagnostic  repré¬ 
sente  le  meilleur  moyen  d’atténuer  la  gravité  de  ces 
interventions,  exceptionnelles  hier,  mais  fréquentes 
aujourd’hui. 

(3)  H.  Cristiani,  Les  altérations  de  l’hypophyse  dans  la 
fluorose  (C.  R.  Soc.  6io/.,  1930,  CIII,  p.  556-558  et  981-982). 

(4)  IGUIA  (Fol.  Endocrin.  Japon,  1928,  II,  p.  57). 


(1)  E.  Graff  Pancsova,  UeberdeuMechauismus  der  Thy- 
luohypophisiuwirkung,  zugleich  ein  Beitrag  zur  Verstârkuug 
der  Hormone-wirkung  (Arch.  f.  exp.  Pathol,  u.  Pharm., 
1928,  CXXXVI,  p.  158-171). 

(2)  G.  Richard,  Essais  de  classification  des  syndromes 
hypophyso-tubériens  (Rev.  franç.  d’endocrin.,  1929,  juin, 

3). 
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SYNDROME  OSTÊO-M USCU» 
LAIRE  DOULOUREUX  DE 
L’INSUFFISANCE  OVARIQUE 
JUVÉNILE* 


la  P'  G.  MARANON 

I.  Imprécision  du  jugement  de  l’insuffi¬ 
sance  ovarique.  — ■  Le  manque  ou  la  brièveté 
des  descriptions  sur  l’insuffisance  ovarique  juvé¬ 
nile  sont  vraiment  surprenants,  en  comparaison 
avec  l’énorme  quantité  de  ces  diagnostics  qui 
figurent  sur  les  s'.atistiques  des  hôpitaux,  ou 
dans  celles  des  co  ;  îultations  privées,  non  seule¬ 
ment  des  spécialist:;s  (gynécologues  ou  endocri¬ 
nologues),  mais  aussi  de  n’importe  quel  médecin. 
Il  existe  certainement  plusieurs  descriptions  de 
ce  genre  juvénile  de  l’insuffisance  génitale  fémi¬ 
nine.  Mais  la  majorité  des  livres,  même  ceux  qui 
sont  écrits  spécialement  sur  l’endocrinologie, 
l’omettent  complètement.  Pour  ne  citer  que  quel¬ 
ques  exemples,  nous  énumérerons  les  traités 
de  Biedl  (i).  Pende  (2),  Palta  (3),  et  Bauer  (4), 
dans  lesquels  il  n’existe  aucun  récit  détaillé 
de  cet  état,  pas  plus  que  dans  les  encyclopédies 
d’endocrinologie  comme  celles  de  Hoskins  et 
Mosenthal  (5)  et  Hirsch  (6).  Nous  trouvons  la 
même  omission  dans  les  grands  et  récents  traités 
de  médecine  interne  comme  celui  de  Roger, 
Widal  et  Teissier  (7),  et  finalement  l’encyclopédie 
sur  la  femme  de  Halban  et  Seitz  (8),  composée  de 
quatorze  gros  volumes,  dédie  à  peine  trois  ou  quatre 
paragraphes  à  la  systématisation  du  syndrome 
hypoovarique  que,  sous  cette  forme  peu  grave, 
nous  rencontrerons  si  fréquemment  dans  la 
clinique.  Quand  ces  auteurs  parlent  de  l’insuffi¬ 
sance  génitale  féminine,  ils  se  rapportent  presque 
exclusivement  aux  S5mdromes  d’eunuchoïdisme, 
aux  états  de  pilosité,  d’intersexualité,  etc.,  et 
à  la  symptomatologie  climatérique. 

Nous  nous  expliquons,  jusqu’à  un  certain 
point,  cette  incongruité  en  pensant  que  ces  états, 
qui  dans  la  clini..pîe  courante  sont  étiquetés  sous 
le  nom  d’insuffisance  ovarique,  sont  très  souvent 
des  états  indéfinis,  dans  lesquels  il  existe  rme  per¬ 
turbation  menstnielle  ovarique  qui  sert  d’appui 
au  diagnosticd’insi  'fisance  ovarique,  et  ce  diagnos¬ 
tic  s’étend,  à  la  v  rité  sans  aucune  raison  scien¬ 
tifique,  à  tous  k  autres  symptômes.  Mais  ces 
diagnostics,  utUes  dans  la  pratique,  ne  peuvent 
pas  servir  de  base  à  une  conception  scientifique 

(*)  Service  de  Path  îogie  médicale  de  l'hôpüal  général  de 
M  adrid. 
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de  la  même  importance.  En  premier  lieu,  ces 
troubles  de  la  menstruation  peuvent  avoir  d’au¬ 
tres  causes  que  l’insuffisance  ovarique  ;  et  en 
second  lieu,  même  en  supposant  que  l’insuffisance 
ovarique  existe,  tous  les  troubles  généraux  qui 
affligent  la  malade  peuvent  ne  pas  dépendre 
d’elle. 

Cette  légèreté  de  diagnostic  rappelle  celui  de 
ceux  qui  imputent  au  goitre  tous  les  dérangements 
dont  sont  affligés  ceux  qui  souffrent  de  cette  tu¬ 
meur,  ce  qui  a  donné  lieu,  surtout  dans  les  pays 
où  le  goitre  est  endémique,  à  ce  que  l’on  ait  assi¬ 
gné  une  pathogénie  thyroïdienne  aux  affections 
et  symptômes  les  plus  variés.  Il  est  fréquent  que 
l’insuffisance  ovarique,  de  même  que  le  goitre, 
n’ait  rien  à  voir  avec  les  perturbations  dont  on 
l’accuse.  Quelquefois  ils  ont  une  relation,  mais 
non  pas  de  cause  à  effet,  mais  de  dépendance 
d’une  autre  cause  commune.  Le  cas  typique  de 
cette  erreur  nous  est  donné  par  la  chlorose. 
Depuis  Noorden,  beaucoup  d’auteurs  ont  attri¬ 
bué  cette  maladie  à  une  insuffisance  ovarique. 
Cependant  aujourd’hui  nous  pouvons  affirmer 
qu’avec  les  méthodes  modernes  d’investigation 
des  malades,  la  chlorose  disparaît  de  nos  dia¬ 
gnostics,  non  pas  à  cause  que  la  maladie  devient 
moins  fréquente  qu’auparavant,  mais  parce 
que  les  malades  qui  avaient  été  diagnostiquées 
ainsi,  s’interprètent  aujourd’hui,  dans  la  plupart 
des  cas,  comme  infectées  ou  intoxiquées  (prin¬ 
cipalement  les  tuberculeuses),  chez  lesquelles 
l’insuffisance  ovarique  est  une  des  manifestations, 
contemporaine  des  autres  symptômes  généraux 
troubles  digestifs,  nerveux,  etc.),  mais  non  pas 
a  cause  de  ceux-ci. 

Il  est  donc  nécessaire  que  nous  précisions  le 
diagnostic  de  l’insuffisance  ovarique,  et  que  nous 
le  limitions  aux  cas  où  il  a  une  justification  scien¬ 
tifique  certaine,  ou  au  moins,  présumée.  Nous 
ne  pouvons  accepter,  pour  effectuer  cette  révision 
du  jugement  de  l’insuffisance  ovarique,  les  condi¬ 
tions  signalées  par  Gley  (9),  qui  auraient  empêché, 
par  leur  rigueur  excessive,  le  progrès  des  connais¬ 
sances  endocrines.  Mais  au  moins  devons-nous 
nous  en  tenir  aux  conditions  suivantes  pour  accep¬ 
ter  qu’une  manifestation  clinique  déterminée 
est  due  à  l’hypofonction  ou  à  l’annulation  fonc¬ 
tionnelle  de  l’ovaire. 

a.  Qu’il  existe  des  données  certaines  prouvant 
qu’en  effet  l’ovaire  fonctionne  mal,  savoir  :  trou¬ 
bles  de  la  menstruation  non  expliqués  par  d’autres 
causes  ;  et  troubles  généraux  dépendants  de  l’hypo- 
ovarisme  :  altérations  du  squelette  (displasie 
eunuchoïde  ou  infantile)  ;  altérations  du  métabo- 
Hsme  (adiposité  typique)  ;  altérations  des  carac- 
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tères  sexuels  secondaires  (pilosité  viriloïde  ou  in¬ 
fantile)  ;  altérations  vaso-motrices  (mains  acro- 
cyanotiques).  Bien  entendu  que  la  présence  de 
tous  ces  symptômes  n’est  pas  obligatoire,  mais 
il  devrait  en  exister  quelques-uns  ; 

b.  Que  la  perturbation  de  prétendue  nature 
hypo-ovarique  puisse  s’expliquer  par  les  données 
actuelles  sur  la  physiopathologie  de  l’ovaire; 

c.  Qu’elle  se  guérisse  ou  s’améliore  avec  les 
remèdes  qui  favorisent  la  fonction  ovarienne. 

II.  Syndrome  douloureux  ostéo-muscu- 
laire.  Description.  —  Avec  ce  critérium  il  y 
a  un  groupe  de  symptômes  qui  se  présentent  fré¬ 
quemment  chez  les  jeunes  femmes  et  les  adoles¬ 
centes  hypo-ovariques  qui,  à  mon  avis,  corres¬ 
pondent  aux  manifestations  légitimement  attri¬ 
buables,  directement  ou  indirectement,  à  cette 
perturbation  endocrine.  Je  me  réfère  à  un  syndrome 
douloureux  ostéo-musculaire  qui  afflige  beau¬ 
coup  de  ces  malades  et  que  nous  allons  décrire 
et  interpréter,  en  avertissant  que  que  nous  n’es¬ 
sayons  pas  de  découvrir  rien  de  nouveau,  mais 
seulement  de  reviser  des  faits  connus,  à  la  lu¬ 
mière  de  nos  connaissances  actuelles  sur  l’endo¬ 
crinologie. 

Un  grand  nombre  de  jeunes  filles  affectées  de 
dérangements  des  règles  se  plaignent,  en  effet,  de 
douleurs  vagues  et  fréquentes  dans  la  région  lom¬ 
baire  et  dorsale,  ainsi  que  dans  les  jambes,  cheville 
et  pieds.  Quelquefois  elles  visitent  le  médecin, 
inquiétées  à  cause  des  symptômes  menstruels 
qui  prennent  toutes  les  -  formes  connues  :  amé¬ 
norrhée,  oligoménorrhée,  dysménorrhée  ou  ménor- 
ragie,  et  c’est  seulement  dans  le  cours  de  l’inter¬ 
rogatoire  qu’elles  parlent  de  la  symptomatologie 
douloureuse.  D’autres  fois,  c’est  celle-ci  qui  cons¬ 
titue  le  symptôme  qui  est  l’objet  de  la  consul¬ 
tation,  et  les  manifestations  de  l’insuffisance  ova- 
rique  apparaissent  dans  le  cours  de  l’exploration. 
Dans  les  derrx  cas,  la  coïncidence  des  deux  états  ; 
syndrome  menstruel  et  syndrome  douloureux, 
est  suffisamment  grande  pour  essayer  de  les  réu¬ 
nir  pathogéniquement. 

Des  douleurs  dont  nous  parlons  plus  haut  ont 
généralement  une  localisation  imprécise,  osseuse 
ou  musculaire.  En  général,  elles  augmentent  avec 
l’exercice,  marche,  travail  manuel,  etc.,  elles  s’accen¬ 
tuent  l’après-midi,  et  cessent  pendant  le  repos  et 
la  nuit.  D’autres  fois  elles  sont  réduites  à  une 
sensation  de  fatigue  douloureuse. 

Cette  description  correspond  à  plusieurs  autres 
qui  sont  apparues  dans  ces  dernières  années  et 
que  Oudard,  Hesnard  et  Coureaud  (10)  classent 
sous  le  nom  d! insuffisance  vertébrale  ou  maladie 
des  couturières.  Çes  auteurs  copient  la  descrip¬ 


tion  de  Dance  qui  se  réfère  aux  apprenties  ou  aux 
jeunes  ouvrières  qui,  à  la  fin  de  la  journée,  sentent 
une  typique  «  fatigue  du  dos  »  qui  disparaît  avec 
le  repos.  Cette  fatigue  douloureuse  peut  devenir 
permanente  et  être  accompagnée  de  fébricule  ; 
les  incurvations  delà  colonne  vertébrale  sont  exces¬ 
sives,  mais  il  n’y  a  aucune  rigidité  dans  aucun  seg¬ 
ment  du  rachis,  plutôt  au  contraire  une  mobilité 
anormale.  Rœderer  a  décrit  à  peu  près  ce  même 
syndrome,  chez  les  jeunes  femmes  dans  les  mêmes 
conditions,  en  le  nommant  «  maladie  des  coutu¬ 
rières  ». 

D’exploration  de  ces  malades  montre  en  plus  des 
dérangements  subjectifs  et  des  symptômes  de  la 
perturbation  menstruelle,  les  signes  énumérés 
plus  haut,  caractéristiques  du  syndrome  hypo- 
ovarique  : 

1°  Da  displasie  eunuchoïde,  avec  haute  taille 
et  croissance  rapide,  ou  bien  la  displasie  infantile, 
et  même,  dans  certains  cas,  la  diaplasie  achondro 
plasique. 

2°  Da  tendance  àl’ adiposité,  ou  bien  une  maigreur 
tenace. 

3“  Da  pilosité  de  t3q)e  intersexuel  (duvet  abon¬ 
dant  sur  l’avant-bras  et  les  jambes,  duvet  du 
«type  juvénile»  sur  la  figure  (ii),  duvet  pubéral 
viriloïde,  etc.,  ou  bien  le  retard  infantile  du  duvet 
féminin. 

40  Des  altérations  vaso-motrices,  principale¬ 
ment  l’acrocyanose  (mains  hypogénitales)  (12). 

D’analyse  du  sang  démontre,  presque  toujours, 
une  augmentation  de  la  lymphocytose  et  mono¬ 
nucléose  totale,  révélatrice  de  Vétat  lymphatique 
qui,  d’autre  part,  donne  lieu  fréquemment  à  d’au¬ 
tres  manifestations  morphologiques,  surtout  l’hy¬ 
pertrophie  des  amygdales.  Des  altérations  de  la 
série  hémoglobinique  sont  moins  constantes  ; 
quelquefois  les  données  obtenues  sont  normales, 
d’autres  fois  —  mais  moins  souvent  —  on  trouve 
les  données  classiques  de  la  chlorose  (légère  dimi¬ 
nution  du  nombre  des  hématies,  avec  diminution 
de  l’hémoglobine,  hématies  hypochromiques, 
valeur  globulaire  basse  et  poïkiloc5rtose).  Il  peut 
exister  finalement  une  diminution  de  l’hémoglo¬ 
bine  et  de  la  valeur  globulaire  avec  polyglo¬ 
bulie,  comme  l’a  signalé  Novoas  Santos  (13). 

Des  recherches,  que  nous  poursuivons  tou¬ 
jours,  avec  Haro  et  Moreno  Morrison,  nous  font 
penser  qu’il  doit  exister  de  l’hypocalcémie,  quoique 
dans  un  degré  atténué,  au  moins  dans  un  groupe 
de  ces  cas. 

Ces  cas  se  trouvent  compris  dans  le  cadre  de  la 
chlorose,  dans  la  symptomatologie  de  laquelle 
beaucoup  d’auteurs  citent  les  douleurs  névral¬ 
giques  du  tronc  et  des  membres  que  nous  venons 
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de  décrire.  Cependant  quelque.s  auteurs  récents 
comme  Jagic  (14)  disent  toutefois  que  la  tendance 
aux  névralgies  des  personnes  chlorotiques,  est 
peu  accentuée  ;  mais  c’est  une  opinion  isolée  et 
contraire  à  la  pratique  de  la  majorité  des  clini¬ 
ciens. 

Finalement,  il  est  fréquent  de  découvrir  chez 
ces  malades  des  stigmates  de  perturbations  des 
autres  glandes  endocrines,  comme  les  réactions 
acromêgaloïde,  polyurie,  hypotension  et  pigmen¬ 
tations,  et  surtout  -  des  signes  d'altération  de 
la  glande  thyroïdienne,  dans  le  sens  h3rperfonc- 
tionnel  et  surtout  hypofonctionnel. 

III.'  Pathogénie  du  syndrome  douloureux. 
Scoliose  et  endocrinologie.  —  A  quoi  est  dû 
ce  syndrome  douloureux  que  nous  venons 
de  décrire?  —  Fa  plupart  des  cliniciens  ont 
l’habitude  de  ne  pas  soumettre  les  malades  à 
l’observation  objective  en  question  des  troubles 
douloureux,  que  l’on  attribue  à  la  légère  au 
«  rhumatisme  »  ou  à  un  état  supposé  de  «  né¬ 
vrose  ».  Cabot  (15)  a  émis  des  considérations  très 
justes  sur  ce  point  ;  il  insiste  sur  la  nécessité  de 
faire  un  examen  très  consciencieux  de  tous  les 
malades  qui  souffrent  de  ce  genre  de  douleurs. 
Quand  on  fait  cet  examen,  on  se  trouve  devant 
une  de  ces  trois  découvertes  : 

1.  Quelquefois  il  existe  des  symptômes  évidents 
d’altérations  déterminées  du  squelette  :  scoliose 
et  pied  plat,  généralement  ;  altérations  qui  se  pré¬ 
sentent  isolées  ou  associées  ;  ou  bien  d’autres 
lésions  moins  communes  que  nous  allons  énumérer 
plus  loin. 

2.  Dans  un  autre  groupe  de  cas  on  ne  peut  pas 
vérifier  ces  lésions,  mais  la  douleur  existe  à  la 
percussion  de  la  colonne  vertébrale  (sur  des  points 
isolés,  ou  bien  dans  des  zones  plus  ou  moins 
larges)  ;  et  des  douleurs  sous  la  pression  dans 
les  chevilles  et  les  pieds. 

3.  Enfin,  dans  un  troisième  groupe  de  cas,  on 
ne  découvre  aucune  altération  anatomique  ni  doulou¬ 
reuse  du  squelette. 

Des  cas  du  premier  groupe  nous  mettent,  à 
mon  avis,  sur  la  piste  de  la  pathogénie  du  syn¬ 
drome  douloureux  que  nous  étudions.  Cesyndrome, 
en  effet,  est  produit  par  les  altérations  du  squelette 
que  nous  avons  déjà  exposées,  et  qui  se  présentent 
avec  une  fréquence  extraordinaire  en  combinaison 
avec  l’insuffisance  ovarique. 

Fa  relation  de  la  scoliose  juvénüe  .appelée 
«  essentielle  »  avec  les  perturbations  endocrines 
fut  soupçonnée  depuis  longtemps.  Déjà  Re- 
villiod  (16)  faisait  remarquer  la  coïncidence  de 
l’hyperthyroïdisme  avec  la  scoliose.  Farhon 
et  Jianio  (17),  à  propos  d’un  cas  de  goitre  et 
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scoliose,  expliquent  la  genèse  de  celle-ci  par  une 
perturbation  de  la  fonction  thyroïdienne. 

Decref  a  émis  l’hypothèse  de  la  genèse  endo¬ 
crine  de  la  scoHose  dite  de  l’adolescence  (18,  19) 
en  accentuant  surtout  l’intervention  possible  de 
l’ovaire.  Nous  avions  publié  (20),  à  cette  époque, 
plusieurs  cas  de  scoliose  chez  des  jeunes  filles 
atteintes  de  scoliose  ou  infantilisme.  Gourdon 
et  Dijonneau  (21),  et  Desfosses  (22)  ont  traité, 
vers  cette  même  époque,  des  cas  de  cette  affec¬ 
tion  par  la  thyroïdine  ;  le  premier  eut  un  bon  ré¬ 
sultat  ;  le  second  n’a  pas  eu  de  succès,  tout  en 
reconnaissant  le  rôle  que  jouent  certainement  les 
facteurs  endocrines  dans  la  genèse  de  la  difformité 
scoliotique.  Gourdon  (23)  a  insisté  récemment  sur 
le  même  thème.  D’après  son  opinion,  l’origine  des 
scolioses  consiste  en  une  inflexion  et  rotation 
permanente  et  accentuée  des  corps  vertébraux, 
altération  due  à  la  faiblesse  du  tissu  osseux  et 
des  ligaments  et  muscles  vertébraux.  Fa  cause 
de  ceci  serait  une  perturbation  thyroïdienne  et 
ovarique,  glandes  qui  interviennent  primordiale- 
ment  dans  le  métabolisme  calcique.  D’après 
ceci,  l’opothérapie  serait  extrêmement  utüe. 

Pende  (24)  admet  aussi  le  fait  clinique  de  la 
coïncidence  des  troubles  hypogénitaux  avec  la 
scoliose  de  l’adolescence  et  émet  l’hypothèse  d’une 
dissymétrie  dans  le  développement  des  ligaments 
vertébraux.  Cette  dissymétrie  serait  elle-même 
reüée  aux  perturbations  sécrétoires  du  thymus, 
des  glandes  “surrénales  et  de  l’ovaire;  mais  en 
réalité,  comme  le  fait  remarquer  Maragliano  (25), 
ces  perturbations  endocrines  ne  sont  pas  du  tout 
confirmées. 

De  même,  les  difformités  de  la  colonne  verté¬ 
brale  des  acromégaliques  sont  très  connues  (géné¬ 
ralement  C5q)hose  ou  cypho-scoliose)  qui,  parfois, 
peut  constituer  pendant  longtemps  le  seul  S3mi- 
ptôihe  de  la  perturbation  hypophysaire  (26). 

A  mon  avis, il  n’y  a  pas  de  doute  que,  si  la  crise 
endocrine  de  la  puberté — •  dans  laquelle,  autour 
de  la  maturation  génitale,  entrent  en  jeu  la  thy¬ 
roïde,  l’hypophyse,  les  surrénales,  les  parathyroïdes, 
le  thymus,  tout  le  système  endocrine,  en  somme, 
—  ne  se  développe  pas  correctement,  elle  peut 
donner  lieu  à  une  perturbation  de  la  structure 
de  l’os  même,  et  peut-être  des  ligaments  et  des 
muscles  qui,  ou  bien  déterminent  par  eux-mêmes 
la  scoliose,  ou  bien  prédisposent  le  squelette 
vertébral  à  en  être  atteint,  en  collaboration 
avec  les  causes  mécaniques  et  aussi  d’autres 
ordres  connues  de  tous.  F’ action  presque  spéci¬ 
fique  de  l’ovaire  comparée  au  testicule  dans  cette 
altération  est  démontrée  par  l’énorme  fréquence 
de  la  scoliose  chez  la  femme  et  par  sa  rareté  chez 
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l’homme  ;  phénomène  parallèle  à  la  distribution 
identique  de  l’ostéomalacie  dans  l’un  et  l’autre 
sexe.  Parlent  dans  le  même  sens  la  presque  abso¬ 
lue  coïncidence  de  l’apparition  de  celle-ci  et  des 
autres  altérations  squelettiques  de  la  même  caté¬ 
gorie  (lordose,  pied  plat,  genu  valgum,  coxa 
vara,  etc.),  d’une  part  et,  d’autre  part,  les  grands 
accidents  de  la  vie  sexuelle  :  première  enfance,  pu¬ 
berté,  grossesse,  post-climatère.  J.  Novak  pense 
de  même  (27). 

IV.  Pied  plat  et  endocrinologie.  —  Tout 
ce  que  nous  avons  dit  de  la  scoliose  peut  être 
appliqué  au  pied  plat.  Son  rapport  avec  les  crises 
endocrines  a  été  toutefois  moins  étudié.  Ta  plu¬ 
part  des  descriptions  de  cet  état  ne  donnent  aucune 
référence  au  dit  rapport. 

Cependant  ses  conditions  d’apparition  sont  les 
mêmes  :  pendant  l’enfance,  dans  la  crise  pubérale 
[pes  valgus  adolesceniium) ,  et  dans  la  période 
post-gravidique.  Teissier  Goutier  (23)  dit  que 
les  tarsalgies  que  présentent  beaucoup  de  femmes 
dans  ces  conditions  chronologiques  sont  prasque 
toujours  produites  par  un  pied  plat  aigu.  Dans 
le  climatère  nous  avons  vu  aussi  assez  de  cas 
de  pied  plat  qui,  ou  apparurent  en  cette  période, 
ou  au  moins  commencèrent  à  devenir  douloureux:. 

Quelquefois  la  maladie  du  pied  adopte  la  forme 
appelée  «  pied  transverso-plat  »  ;  cela  provient 
d'une  disposition  de  la  voûte  transversale  du  pied, 
qui  par  compression  produit  la  névralgie  de  l’ar¬ 
ticulation  métatarso-phalangique  du  quatrième 
doigt.' Ce  syndrome,  appelé  généralement  maladia 
de  Morton,  est  très  caractéristique  au  sexe  fémi¬ 
nin  et,  d’après  notre  expérience,  surtout  chez 
les  jeunes  femmes  avec  insufûsance  ovarique. 

T’association  du  pied  plat  avec  les  scolioses 
est  très  fréquente  comme  on  le  sait  ;  et  on  suppose 
qu’un  bon  nombre  de  scolioses  juvéniles  sont  déter¬ 
minées  par  le  pied  plat  (Tawrence  Estes)  (29). 
De  même,  sans  qu’il  y  ait  de  la  scoliose,  il  peut 
y  avoir  dotdeur  et  fatigue  rachidienne,  provenant 
dupiedplat(SchultzeRhonhaf  et  Waterman)  (30). 

La  scoliose  et  le  pied  plat  de  l’adolescence  sont 
accompagnés  dans  quelques  cas  du  genu  valgum, 
qui  peut  contribuer  aux  douleurs  des  membres. 
Le  rapport  entre  le  genu  valgum  et  la  crise 
hypogénitale  n’offre  pas  non  plus  de  doute. 
Pendant  la  croissance  excessive  d’origine  hyper- 
pituitaire  et  hypogénitale  (acromégalie,  gigantisme, 
eunuchoïdisme),  il  est  fréquent  d’observer  cette 
déformation,  comme  l’ont  décrite  Launois  et 
Roy  (31),  Tandler  et  Gross  (32)  et  d’autres.  Pour 
Pende  (24),  ce  serait  un  attribut  presque  constant 
de  l’insuffisance  génitale  précoce. 

V.  Cas  sans  lésion  apparente.  —  En  d’autres 


cas,  comme  nous  l’avons  dit,  on  ne  peut  vérifier 
l’existence  d’aucune  de  ces  altérations  squelet¬ 
tiques,  qui  nous  expliquent  la  fatigue  douloureuse 
du  tronc  et  des  jambes.  Les  malades  se  plaignent 
avec  beaucoup  d’insistance  de  ces  douleurs  et, 
cependant,  l’exploration  clinique  et  radiogra¬ 
phique  est  négative.  Dans  quelques  cas  ü  y  a 
douleur  sous  la  pression  ou  percussion  du  rachis 
et  des  pieds.  D’autres  fois  ce  symptôme  manque 

Il  est  évident  que  dans  un  certain  nombre  de  ces 
cas  la  même  explication  est  valable  comme  pour 
les  antérieurs,  quoique  l’altération  squelettique 
soit  dans  une  période  initiale,  sans  produire  encore 
des  déformations  diagnosticables,  mais  seulement 
des  troubles  subjectifs.  Une  simple  faiblesse  des 
moyens  de  soutien  du  rachis  (muscles  et  liga¬ 
ments)  peut  suffire,  selon  Denucé  (33),  pour  occa¬ 
sionner  la  fatigue  dorsale.  Et  par  rapport  au  pied, 
Novak  insiste  avec  raison  (27)  en  ce  que  le  syn¬ 
drome  subjectif  peut  être  très  net  chez  les  per¬ 
sonnes  dont  les  altérations  du  pied  plat  sont 
-absolument  initiales  [Knekfuss  des  Allemands, 
pied  relâché).  Ainsi,  du  reste,  nous  voyons  des 
pieds  plats  très  marqués  qui  n’occasioiment  au¬ 
cune  douleur.  Le  manque  de  parallélisme  entre, 
la  partie  anatomique  et  la  partie  fonctionnelle 
s’observe  donc,  ici,  comme  dans  tous  les  sec¬ 
teurs  de  la  pathologie. 

En  résumé,  pour  nous,  le  déséqtiilibre  endocrinien 
de  la  puberté  et  de  la  période  post-pubérale  anor¬ 
males,  chez  les  femmes  avec  insuffisance  ovarique, 
détermine  une  prédisposition  du  squelette  à  cer¬ 
taines  difformités  douloureuses,  principalement 
la  scoliose  et  le  pied  plat.  Cette  prédisposition  peut 
naturellement  s’accentuer  sous  l’influence  d’autres 
causes  de  type  mécanique  [efforts,  fatigues,  postures 
incorrectes)  ;  de  type  alimentaire  [nutrition  insuffi¬ 
sante,  soit  en  quantité,  soit  en  qualité)  ou  de  type 
pathologique  [autres  maladies  affaiblissantes).  Il 
peut  arriver  qu’à  des  modifications  du  squelette 
à  peine  perceptibles  à  V exlporation  clinique  cor¬ 
responde  toutefois  un  syndrome  subjectif  caracté¬ 
ristique. 

Par  conséquent,  en  présence  d’une  jeune  fmime 
atteinte  d’insuffisance  ovarique  et  présentant  ce  syn¬ 
drome  douloureux, on  doitprocéder avec  soinà  l’inves¬ 
tigation  des  dites  altérations  squelettiques  et  ne  pas 
fuir  l’explication  sous  les  vagues  diagnostics  de 
rhumatismes,  névralgies,  etc.  Et  en  présence  de 
tout  état  douloureux  du  tronc  et  des  membres,  chez 
des  femmes  jeunes,  on  doit  faire  une  investigation 
de  l’état  fonctionnel  ovarique  et  en  général  de  l’équi¬ 
libre  endocrinien  pour  chercher  s’il  n’existe  pas 
entre  ces  états  une  relation  possible. 
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Cette  explication  du  «  syndrome  hypogénital 
douloureux  ostéo-musculaire  »  des  jeunes  femmes 
remplit  les  trois  conditions  qu’au  commencement 
nous  assignions  aux  prétendus  syndromes  d’insuf¬ 
fisance  ovarique.  En  effet  : 

a.  Ee  syndrome  douloureux  se  présente  accom¬ 
pagné  des  manifestations  typiques  de  l’insuffi¬ 
sance  ovarique. 

b.  1,’insuffisance  ovarique,  par  elle-même  et 
par  d’autres  troubles  endocriniens  qui  l’accompa¬ 
gnent,  est  capable,  selon  les  données  actuelles,  de 
produire  une  perturbation  du  métabolisme  calcique 
et  du  développement  des  os,  muscles  et  ligaments, 
qui  nous  explique  la  genèse  de  la  scoliose  et  du 
■pied  plat.  E’énumération  de  ces  données,  réunies 
dans  l’excellent  résumé  de  Muggia  (34),  ne  serait 
pas  opportune  ici.  A  mon  avis,  parmi  ces  facteurs 
endocriniens  qui  concourent  à  la  crise  de  la  puberté 
èt  qui  d’une  manière  plus  directe  peuvent  influer 
dans  la  genèse  des  altérations  squele'ttiques, 
c’est  la  fonction  hypophysaire,  si  t3q)ique  de 
cette  phase  de  croissance  qui,  chez  beaucoup 
d’individus,  est  exagérée  et  donne  lieu  à  des  alté¬ 
rations  acromégaloïdes,  comme  la  taille  haute  et 
sans  grâce,  les  mains  et  les  pieds  excessivement 
grands,  la  céphalée,  etc.,  et  parmi  ceux-ci  nous 
retiendrons  plus  particulièrement  la  tendance  à 
la  scoliose  et,  selon  mon  expérience,  au  pied  plat 
ou  à  d’autres  altérations  du  pied. 

c.  Dans  ces  cas  le  traitement  régulateur  de  la 
fonction  ovarique  et  de  l’état  dysendocrine  général 
améliore  les  altérations  squelettiques  et  les  sym¬ 
ptômes  consécutifs  :  opothérapie  ovarique,  opo¬ 
thérapie  thyroïdienne,  si  celle-ci  est  indiquée  par 
la  symptomatologie  clinique  et  le  métabolisme 
basal  ;  alimentation  convenable  ;  hygiène  géné¬ 
rale  et  sexuelle,  etc. 

VI.  Syndromes  douloureux  d’autres  ori¬ 
gines.  ■ — ■  Il  reste  à  ajouter  quelques  mots  sur 
l’existence  possible  de  syndromes  douloureux 
du  tronc  et  des  membres  chez  les  jeunes  femmes, 
de  pathogénie  distincte  de  celle  déjà  exposée,  en 
excluant  naturellement  ceux  produits  par  les 
lésions  habituelles  du  squelette  (infections,  rhu¬ 
matismes,  etc.). 

Par  exemple,  chez  les  jeunes  femmes  avec 
dysplasie  ackondroplasique,  il  apparaît  quelque¬ 
fois  des  douleurs  névralgiformes  du  tronc  dues, 
sans  doute,  à  des  altérations  vertébrales,  comme 
les  cas  observés  dans  notre  clinique  et  publiés 
par  Bonilla  (35),  Ortega  (36),  et  nou.s-même  (37). 
Il  faut  tenir  compte  que  ce  phénomène  peut  s’ob¬ 
server  non  seulement  dans  des  casd’achondroplasie 
accentués,  avec  des  altérations  profondes  des  os 
et  cartilages,  mais  aussi  dans  des  cas  où  la  dys¬ 
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plasie  est  seulement  ébauchée.  Son  mécanisme 
doit  être  le  même  que  celui  que  nous  venons  d’ex¬ 
poser  pour  l’insuffisance  ovarique,  étant  donné 
qu’il  y  a  aussi,  sans  aucmi  doute,  un  déséquilibre 
endocrinien  dans  le  syndrome  achondroplasiqué; 
quoique  son  trouble  initial  ne  soit  pas  toujours 
l'insuffisance  ovarique  mais,  au  contraire,  un 
état  hyperovarique. 

De  même  syndrome  peut  être  dû  à  de  petites 
altérations  rachitiques  du  squelette,  dont  le  rap¬ 
port  avec  l’achondroplasie  est  reconnu  (38). 

Il  faut  citer  aussi  les  multiples  «  dystrophies 
méta-épiphysaires  de  la  croissance  »,  le  nom  donné 
par  Albert!  (39)  à  tous  les  S5mdromes  douloureux 
de  locaUsation  diverse  qui  surviennent  à  l’époque 
de  la  croissance,  et  surtout  chez  les  jeunes  filles^ui 
grandissent  rapidement,  telles:  l’épiphysite  ver¬ 
tébrale  des  adolescents  (Schauerman) ,  l’épiphysite 
fémorale  (Calvé,  Perthes,  Zegg),  celle  du  scaphoïde 
du  pied  (Kohler),  celle  de  la  tubérosité  antérieure 
du  tibia  (Osgood-Schlatter),  une  des  plus  fré¬ 
quentes  ;  celle  de  la  tête  du  second  métatarsien 
(Kohler),  celle  du  semi-lunaire  du  carpe  (Kien- 
bôck),  celle  de  l’extrémité  distale  du  radius,  et 
beaucoup  d’autres.  D  suffit  de  repasser  cette  Este, 
empruntée  au  résumé  de  MaragHano  (25),  pour  se 
convaincre  de  la  nécessité  de  reviser  la  nomencla¬ 
ture  médicale,  en  éHminant  l’énorme  quantité  de 
syndromes,  dont  beaucoup  sont  ornés  du  nom  de 
leur  auteur,  qui  épuisent  l’attention  et  la  mémoire 
des  médecins.  Ce  sont  tous  des  cas  isolés  qui  ne 
méritentpas  la  généraHsationàl’étatde  syndromes. 
Tous  ont,  probablement,  une  pathogénie  ana¬ 
logue  et  dont  la  relation  avec  le  déséquilibre  endo¬ 
crinien  de  la  croissanee  ne  laisse  aucim  doute; 
peut-être  faut-il  également  faire  intervenir  la 
collaboration  de  quelque  étiologie  infectieuse; 
nous  pouvons  en  effet  aujourd’hui  assurer 
que  l’appareil  locomoteur  des  jeunes  filles  dont 
la  croissance  se  fait  d’une  façon  disproportionnée 
présente  une  sensibiüté  spéciale  vis-à-vis  des 
polyarthrites  infectieuses.  Le  cas  le  plus  connu 
est  celui  du  rhumatisme  polyarticulaire  aigu, 

.  qui  affecte  de  préférence  les  jeunes  filles  qui  sont 
dans  ces  conditions  de  croissance.  Et  nous  soup¬ 
çonnons  que  quelques  cas  de  ces  dystrophies  méta- 
épiphysaires  de  la  croissance  sont  seulement  des 
formes  larvées  dé  rhumatisme  infectieux  qui  affectent 
des  jeunes  filles  atteintes  de  dystrophie  endocri¬ 
nienne  de  la  croissance. 
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PAÊCARENCE 
ET  AVITAMINOSE  A 


Q.  IVIOURIQUAND,  J.  ROLLET  et  M™»  CHAIX 

Nous  avons  ailleurs  insisté  sur  l’importance 
clinique  de  la  tiotion  de  «  précarence  »,  surtout  en 
ce  qui  concerne  les  états  scorbutiques  (i). 

Mais  cette  notion,  paraît  devoir  s’étendre  aux 
autres  avitaminoses,  aux  diverses  maladies  par 
carence  et  aussi  à  nombre  de  dystrophies. 

Qu’est-ce  au  juste  que  la  précarence? 

C’est  un  état  qui  résulte  d’une  carence  alimen¬ 
taire  qui  ne  se  traduit  pas  par  ses  signes  caracté¬ 
ristiques,  mais  par  des  troubles  généraux  ou  lo¬ 
caux,  souvent  mal  définis,  qui  cèdent  à  la  suppres¬ 
sion  de  la  carence  alimentaire.  Si  celle-ci  continue 
à  faire  sentir  son  action  dystrophique,  les  mani¬ 
festations  classiques  de  la  carence  s’installent 
à  plus  QU  moins  brève  échéance. 

Résumons  ici  tant  au  point  de  vue  clinique 
qu’expérimental  les  travaux  antérieurs  de  l'im 
de  nous  sur  la  précarence  ;  nous  développerons 
ensuite  nos  nouvelles  recherches  sur  la  préca¬ 
rence  A. 

Précarenoe  et  avitaminose  Q, 

Cette  précarence  doit  être  envisagée  d’abord  au 
point  de  vue  clinique  puis  au  point  de  vue  expéri¬ 
mental. 

Précarence  clinique.  —  R’avitaminose  C  se 
caractérise  par  les  signes  du  scorbut  :  gingivite,  pa¬ 
raplégie  douloureuse  relevant  des  hémorragies  sous- 
périostées,  anémie,  etc.,  symptômes  qui  cèdent, 
à  l’ingestion  de  jus  frais,  riches  en  vitamine  C, 
tels  que  le  jus  d'orange  et  surtout  de  citron. 

Nombre  d'enfants  maintenus  pendant  long¬ 
temps,  des  mois,  à  des  régimes  carencés  en  vita¬ 
mine  C  (laits  stériUsés  et  conservés,  condensés, 
secs,  babeurre,  etc.)  ne  font  aucune  manifestation 
scorbutique  caractéristique  et  ces  aliments  sont 
considérés  par  beaucoup  de  médecins  comme  peu 
ou  pas  doués  de  pouvoir  dystrophique.  Pourtant, 
en  y  regardant  de  plus  près,  on  rencontre  chez  un 
certain  nombre  d'entre  eux  des  manifestations 
frustes  de  la  carence  qu'il  faut  savoir  dépister. 

C’est  tantôt  de  l’asthénie,  plus  ou  moins  accen¬ 
tuée,  retardant  l’installation  de  la  marche,  ou 
suspendant  cette  dernière.  Re  refus  de  la  marche 
est  attribué  pour  les  uns  à  de  l’asthénie  muscu- 

(i)  Voy  G.  Mquriquanb,  Notions  cliniques  et  diététiques 
liées  à  l’étude  des  jauladiêS  par  careuce.  Monographie  de  la 
'  Médecine,  Paris,  1928.  —  Sur  les  états  de  précarence  (Presse 
médicale,  u»  10,  i"'  février  1930). 
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laire,  pour  d’autres  à  des  douleurs  osseuses, 
sourdes,  que  la  pression  au  niveau  de  l’extrémité 
inférieure  du  fémur  peut  exaspérer. 

Parfois  c’est  l’inappétence  qui  domine.  Pe 
plus  souvent,  la  précarence  se  traduit  par  un 
syndrome  anémique  qui  peut  être  banal  (diminu¬ 
tion  du  nombre  des  hématies  ;  Nobécourt  et 
Tixier,-Mouriquand,  etc.)  ou  affecter  le  type  chlo- 
•rotique  (Mouriquand  et  Bertoye).  Parfois,  seuls 
des  troubles  digestifs  inexpliqués  sont  les  témoin® 
de  la  précarence  (Weill  et  Dufourt) 

ha.  preuve  que  ces  troubles  ^vers  doivent  être 
rattachés  à  cette  dernière  est  donnée  par  l’action 
favorable,  généralement  rapide,  des  jus  frais  sur 
ceux-ci.  Suivant  les  cas,  en  quelques  jours  ou 
quelques  semaines,  cette  thérapeutique  «  spéci. 
fique  »  écarte  la  dystrophie  ou  mieux  la  «  prédys¬ 
trophie  ». 

Précarence  C  expérimentale.  —  Expéri¬ 
mentalement,  ce  syndrome  de  précarence  C  peut 
être  reproduit  (Mouriquand).  Son  étude  étiolo¬ 
gique  apparaît  comme  étant  du  plus  haut  intérêt 
pour  la  connaissance  des  divers  facteurs  dystro¬ 
phiques. 

,  Tout  d’abord  l’état  de  précarence  n’est  obtenu 
chez  le  cobaye  que  lorsque  la  carence  en  vita¬ 
mine  C  n’est  que  partielle.  Une  carencé  totale 
empêche  son  installation.  Mouriquand  et  Michel 
l’ont  fréquemment  provoquée  grâce  à  leur  régime 
scorbutique  chronique  qui,  outre  l’orge  et  le  foin, 
contient  10  centimètres  cubes  de  jus  de  citron 
stérihsé  (contenant  emdron  10  ou  12  fois  moins  de 
vitamine  C  que  le  jus  de  citron  cru  au  contrôle 
biologique). 

Un  régime  équilibré  par  ailleurs  est  d’ailleurs 
nécessaire  pour  permettre  à  ces  faibles  doses  de 
vitamine  C  de  protéger  partiellement  l’organisme 
et  d’arrêter  la  dystrophie  en  stade  de  précarence. 
En  effet,  si,  -tout  en  ajoutant  les  10  centimètres 
cubes  de  jus  de  citron,  stérilisé  on  déséquilibre 
par  ailleurs  le  régime,  les  manifestations  de  la 
carence  vraie  apparaissent  rapidement. 

D’autre  part,  l’activité  du  métabolisme  de 
l’animal  peut  entraîner  le  passage  de  l’état  de  pré¬ 
carence  à  celui  de  carence.  Il  suffit,  par  exemple, 
d’ajouter  de  l’extrait  thryoïdien,  (qui  augmente  le 
métabolisme  basal),  au  régime  partiellement  désé¬ 
quilibré  pour  voir  celui-ci  devenir  rapidement 
scorbutigène. 

Mais  certains  facteurs  peuvent,  par  contre, 
empêcher  un  régime  totalement  carencé  d’entraî¬ 
ner  les  manifestations  cliniques  de  la  carence  clas¬ 
sique.  Nous  avons  en  particulier  montré  que  l’ina¬ 
nition  partielle,  doublant  la  carence  (Mouriquand,  > 
Ueulier,  M'i®  Schœn,  M^®  Théobalt)  et  entraînant 


une  perte  progressive  de  poids,  s’oppose  en  général 
au  développement  des  signes  caractéristiques  du 
scorbut.  Une  réalimentation  large  fait  apparaître 
ces  signes  en  quelques  jours. 

D’un  de  nous  a,  à  ce  point  de  vue  [Presse  médi¬ 
cale,  i®r  février  1930),  attiré  l’attention  sur  l’im¬ 
portance  de  V écart  calories-vitamines  :  une  faible 
quantité  de  vitamine  C  associée  à  un  gros  apport 
calorique  provoque  rapidement  les  signes  scorbu¬ 
tiques,  une  faible  quantité  de  vitamine  C  associée 
à  un  faible  apport  calorique  atténue  ou  écarte 
ces  signes. 


Nous  nous  sommes  demandé  si  ces  états  de  pré¬ 
carence  ainsi  différenciés  pour  l’avitaminose  C 
n’existaient  pas  pour  les  autres  avitaminoses. 
Des  recherches  que  nous  poursuivons  depuis  plu¬ 
sieurs  mois  sur  l’avitaminose  A  nous  permettent 
d’affirmer  aujourd’hui  que  cette  précarence  existe 
également  pour  ce  type  de  carence. 

Prècarence  et  avitaminose  A. 

Nous  rappellerons  d’abord  à  grands  traits 
quelles  sont  les  caractéristiques  symptomatiques 
de  l’avitaminose  A  typique  (au  point  deij  vue 
clinique  et  expérimental).  Nous  envisagerons 
ensuite  les  manifestations  de  sa  précarence. 

Sémiologie  de  l’avitaminose  A.  —  Depuis 
que  la  vitamine  A  a  été  différenciée  du  facteur 
antirachitique  (Pappenheimer,  Hess  et  Mc  Cann, 
1920  :  Mac  Collum,  Simmonds,  Becker  et  Shiplet, 
1922  ;  Desné  et  Vagliano,  1923),  ses  propriétés 
biologiques  Se  sont  précisées  et  l’on  peut  dire 
actuellement  que  la  carence  en  facteur  A  détermine 
expérimentalement  : 

I®  Un  arrêt  de  la  croissance  des  jeunes  animaux  ; 

2®  De  la  xérophtalmie. 

Quant  à  Vhéméralopie,  symptôme  subjectif 
très  important  de  l’avitaminose  A  chez  l’homme, 
on  peut  estimer  qu’ü  fait  aussi  partie  de  la  carence 
expérimentale  depuis  qu’il  a  été  mis  en  évidence 
chez  le  rat  carencé  en  facteur  A  par  les  expériences 
de  Ejler  Holm  et  Yozo  Sujita. 

Nous  nous  attacherons  surtout  à  étudier  ici  la 
xérophtalmie,  qm  est  d’ailleurs  la  manifestation 
la  plus  caractéristique  de  cette  avitaminose, 
puisque  l’arrêt  de  croissance  est  un  phénomène 
aux  étiologies  multiples,  observé  en  particulier 
au  cours  de  toutes  les  carences,  et  que  l’héméralo- 
pie  est  tm  symptôme  impossible  à  déceler  chez 
le  nourrisson  et  très  difficile  à  attester  chez 
l’animal. 
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Xérophtalmie  expérimentale  typique.  — 
Avant  d’aborder  l’étude  de  la  précarence  A,  nous 
croyons  nécesssaire  de  décrire  la  xérophtalmie  du 
jeune  rat  blanc  soumis  à  un  régime  carencé  en 
facteur  A. 

ly’affection  oculaire  se  manifeste  en  général,  soit 
quand  le  poids  de  l’animal  est  stationnaire,  soit 
quand  le  poids  de  l’animal  est  en  décroissance. 

On  constate  d’abord  de  la  diminution  de  la 
fente  palpébrale  (appelée  à  tort  microphtalmie), 
de  la  blépharite,  des  sécrétions  conjonctivales 
abondantes. 

Puis  surviennent  deux  ordres  de  symptômes  : 

1°  I,es  uns  cornéens,  très  aisément  visibles  chez 
le  rat  (dont  la  cornée  occupe  toute  la  fente  inter¬ 
palpébrale  quandl’œil  est  ouvert),  consistent  dans 
une  infiltration  de  la  cornée  évoluant  rapidement 
vers  un  ulcère  torpide  secondairement  infecté  et 
aboutissant  à  la  panophtalmie  ou  fonte  purulente 
de  l’œil.  Ces  signes  cornéens  réalisent  le  tableau 
de  la  kératomalacie,  syndrome  bien  connu  en 
pathologie  humaine. 

2°  Parallèlement  à  ces  signés  cornéens,  évoluent 
des  manifestations  conjonctivales.  Mais,  chez  le 
rat,  ces  signes  conjonctivaux  sont  difficiles  à  re¬ 
chercher  du  fait  de  la  disposition  anatomique  de 
l’œil.  Il  faut  retourner  la  paupière  inférieure  pour 
mettre  à  nu  la  conjonctive.  Celle-ci  a  perdu  son 
humidité,  sa  mollesse,  son  éclat  ;  elle  est  devenue 
sèche  et  graisseuse  et  présente  tous  les  caractères 
du  xérosis  conjonctival  de  l’enfant.  Il  convient 
d’insister,  avec  Holm,  sur  le  fait  que  les  taches 
blanches  triangulaires,  décrites  par  Bitot  (1863), 
et  rencontrées  chez  l’enfant,  sur  la  conjonctive 
bulbaire,  de  chaque  côté  de  la  cornée  au  cours 
du  xérosis  conjonctival,  ne  s’observent  pas  chez 
le  rat,  «  ce  qui  est  naturel,  dit  Holm,  car  elles  ne 
se  forment  que  sur  les  parties  de  la  conjonctive 
qui  ne  sont  pas  exposées  au  jour  ». 

Ainsi,  en  ce  qui  concerne  la  xérophtalmie  expé¬ 
rimentale  du  rat,  les'  deux  points  suivants  sont 
à  retenir  : 

lo  Etant  donnée  la  difficulté  de  l’examen  de  la 
conjonctive  du  rat,  le  xérosis  conjonctival  n’entre 
pratiquement  pas  en  cause  dans  le  diagnostic  de 
xérophtalmie.  On  ne  tient  compte  de  la  réaction 
conjonctivale  que  dans  la  mesure  où  elle  est  ca¬ 
pable  de  déterminer  la  diminution  de  la  fente  pal¬ 
pébrale  et  d’abondantes  sécrétions,  c’est-à-dire 
quand  un  élément  infectieux  s’est  surajouté  au 
xérosis. 

a”  La  kératomalacie  n’est  observée  que  parve¬ 
nue  à  son  stade  d’infiltration  massive,  souvent 
accompagnée  d’ulcérations  coméennes  (visibles 
à  l’œil  nu  ou  à  la  loupe)  et  d’infection. 


Ces  remarques  mettent  bien  en  évidence  que  le 
diagnostic  de  la  xérophtalmie  expérimentale 
n’est  posé  dans  la  grande  majorité  des  cas  qu'au 
stade  ultime  de  la  carence  et  souvent  même  quand 
les  infections  secondaires  ont  envahi  l’œil. 

Préoccupé  de  là  genèse  de  ces  troubles  oculaires, 
Mori  a  étudié  histologiquement  la  conjonctive  et 
la  cornée  de  rats  carencés  en  facteur  A  avant  toute 
lésion  oculaire  macroscopiquement  visible. 

Sur  des  coupes  histologiques  de  conjonctive,  il 
a -constaté  une  kératinisation  des  cellules  de  la 
couche  superficielle  de  la  conjonctive  bulbaire  et 
des  granulations  kérato-hyalines  dans  les  cellules 
de  la  Couche  profonde  de  l’épithélium. 

Sur  des  cou;^es  histologiques  de  la  cornée  il  a 
vu  :  du  côté  de  l’épithéfium  externe  im  processus 
de  kératinisation  des  cellules  sans  formation  de 
granulations  kérato-hyalines,  ou  bien,  à  un  stade 
plus  avancé,  une  nécrose  épithéliale  du  côté  du 
tissu  conjonctif,  une  infiltration  plus  ou  moins 
accentuée  de  cellules  migratrices  avec,  à  un  stade 
plus  avancé  encore,  un  certain  œdème  et  des  néofor¬ 
mations  vasculaires. 

De  son  étude  histologique,  Mori  conclut  qu’à 
une  période  déterminée  du  régime  carencé,  il 
existe  au  niveau  des  deux  yeux  des  modifications 
microscopiques  indiscutables  alors  qu’au  même 
moment  V examen  clinique  ne  révèle  rien. 

Phase  de  précarence  expérimentale.  — 
Nous-mêmes,  préoccupés  du  dépistage  précoce  de 
ces  lésions  histologiques  décrites  par  Mori,  nous 
avons  spécialement  étudié  d’un  point  de  vue  cli¬ 
nique  la  phase  de  précarence  au  cours  de  l’avita¬ 
minose  A. 

Grâce  à  l’utilisation  systématique  du  micro¬ 
scope  cornéen  et  de  l’éclairage  en  fente  de  Güll- 
strand,  nous  avons  pu  réaliser,  suivant  l’expression 
classique,  une  étude  microscopique  de  l'œil  sur  le 
vivant,  et  saisir  ainsi  à  leurs  premiers  débuts  les 
lésions  de  la  cornée. 

Cet  organe  infiniment  déHcat  dont  les  moindres 
troubles  de  la  transparence  sont  d’une  sensibUité 
extrême,  nous  a.  paru,  a  priori,  devoir  être  le 
miroir  le  plus  fidèle  de  la  dystrophie  oculaire  et 
même  de  la  dystrophie  générale. 

Notre  expérience  des  examens  cornéens  porte 
sur  30  rats  suivis  systématiquement  au  biomi¬ 
croscope  deux  fois  par  semaine,  dans  des  circon::- 
tances  expérimentales  diverses. 

Sauf  un  cas  d’animal  carencé  mort  prématuré¬ 
ment  (rat  5),  tous  nos  animaux  carencés  d’emblée 
(c’est-à-dire  dès  leur  mise  en  expérience),  soit 
Il  rats  de  poids  initial  variant  entre  30  et  45  gr. 
et  mis  soit  au  régime  de  Penau  et  Simonnet  1922, 
soit  au  régime  de  Simonnet  1923,  ont  présenté  en 
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un  temps  variant  entre  dix-sept  et  trente-huit 
jours  et  avant  toute  manifestation  oculaire  ma¬ 
croscopique,  des  lésions  cornéeimes  décelables 
seulement  au  biomicroscope  cornéen.  Sur  ii  de  ces 
animaux,  3  d’ailleurs  sont  morts  précocement 
sans  signes  macroscopiques  de  xérophtalmie. 

hes  premiers  signes  microscopiques  s’observent 
en  général  quand  la  courbe  de  poids  commence 
son  plateau  ;  beaucoup  plus  rarenient,  mais  ce 
fait  est  intéressant,  ces  signes  apparaissent  quand 
la  courbe  de  poids  est  encore  ascendante. 

A  cette  période,  l’état  général  est  satisfaisant 
et  l’examen  oculaire  le  plus  attentif,  même  à  la 
loupe,  ne  permet  pas  de  prévoir  que  l’œil  soit 
atteint. 

Voici  un  exemple  typique  de  l’évolution  de  ces 
lésions  cornéennes  de  précarence  : 

(Nous  tenons  à  faire  remarquer  que  la  cornée 
dii  rat  blanc,  par  sa  minceur  et  sa  convexité,  se 
prête  mal  à  l’examen  biomicroscopique  ;  en  outre, 

’  absence  de  pigment  irien  de  ces  animaux  albi¬ 
nos  ne  nous  a  permis  d’utiliser  la  lumière  ré¬ 
fléchie  que  d’une  façon  très  limitée.  ) 

Rat  22,  mâle,  poids  initial  25  grammes,  mis  en  expé¬ 
rience  le  27  janvier  1930  (régime  Penau  et  Simonnet 
1922). 

Au  bout  de  21  jours  :  poids  60  grammes,  bon  état 
général.  Au  biomicroscope  :  sécrétions  -|-  visqueuses. 

Au  24“370Mr,  examen  macroscopique  des  yeux  :  néga¬ 
tif  :  au  biomicroscope,  la  cornée  est  trouble  dans  ses 
plans  les  plus  superficiels. 

280  jour  :  poids  63  grammes.  Examen  oculaire  clinique 
négatif  ;  au  biomicroscope,  la  face  superficielle  de  la 
cornée  a  perdu  son  poli,  elle  est  sèche  ;  sécrétions  irré¬ 
gulièrement  réparties  en  amas.  Aux  deux  yeux,  la  trans¬ 
parence  de  la  cornée  a  légèrement  mais  nettement 
diminué  ;  de  plus,  à  droite,  il,  existe  de  nombreuses  taches 
grisâtres  très  fines  disséminées  dans  toute  l’étendue  de  la 
cornée  ;  elles  paraissent  relativement  superficielles. 

310  jour  :  poids  60  grammes.  Rien  macroscopiquement. 

A  droite  et  à  gauche,  les  lésions  sont  évidentes  et  éten¬ 
dues  à  toute  la  cornée  :  sécheresse,  perte  du  poli  de  l’épi¬ 
thélium.  Perte  de  la  transparence  avec,  par  places, 
quelques  points  gris-blanchâtres  assez  brillants. 

35e  jour  :  Apparition  seulement  aujourd’hui  des  signes 
macroscopiques.  Yeux  mi-clos,  quelques  sécrétions  vi¬ 
sibles  à  l’oeil  nu. 

A  droite  et  à  gauche,  on  voit  à  l’aide  du  biomicroscope 
rme  tache  symétrique  blanc-grisâtre  allongée  horizontale¬ 
ment,  s’étendant  du  centre  de  la  cornée  au  limbe  qu’elle 
atteint  vers  la  commissure  palpébrale  antérieure  ;  à  un 
examen  attentif,  on  voit  qu’il  s’agit  d’une  zone  grenue, 
irrégulière,  qui  n’est  autre  qu’une  ulcération  superficielle 
en  voie  de  formation  ;  en  éclairage  direct  :  surface  irré¬ 
gulière  blanchâtre  tout  autour  de  la  zone  en  voie  d’ulcé¬ 
ration  ;  taches  grisâtres,  grenues,  superficielles  ;  toujours 
rien  dans  les  plans  postérieurs. 

Eu  éclairage  réfléchi  ;  miroitement  irrégulier,  grenu, 
surface  vallonnée  et  finement  pointillée.' 

38®  jour  :  mort  ;  poids  :  45  grammes. 


Dans  un  cas  (Rat  19,  femelle  ;  poids  initialj: 
35  grammes),  régime  Penau  et  Simonnet  ,1922  plus 
X  gouttes  de  sirop  de  sucre  données  quotidienne¬ 
ment  à  la  pipette),  nous  avons  obtenu  des  symp¬ 
tômes  cornéens  microscopiques  én  trente-huit 
jours  qui  ont  évolué  pendant  vingt  et  tm  jours 
(c’est-à-dire  jusqu’au  cinquante-neuvième  jour 
d’expérience),  sans  signes  visibles  à  l’œil  nu,  et  qui, 
du  cinquante-neuvième  au  soixanté-dixième  jour, 
ne  se  sont  révélés  macroscqpiquement  que  par  de 
petites  ulcérations  cornéennes  seulement  visibles 
après  coloration  (fluorescéine,  bleu  de  méthylène). 

Pes  résultats  de  nos  examens  oculaires  nous 
paraissent  remarquables  à  plusieurs  titres  ; 

1°  Deur  fréquence,  leur  constance  même,  puis- 
qu’ rme  seule  fois  sur  12  nous  n’avonS  pas  constaté 
de  lésion  cornéenne. 

2°  Da  similitude  dans  leur  évolution  et.  dans 


leurs  caractères  :  tous  nos  examens  sont  presque 
calqués  les  uns  sur  les  autres  et  peuvent  se  sché¬ 
matiser  de  la  façon  suivante  : 

D’abord  irrégularité  dans  la  disposition  de  la 
couche  du  mucus  et  des  larmes  qui,  normalement, 
s’étalent  sur  la  cornée  d’rme  façon  mince  et  régu¬ 
lière  ; 

Puis  sécheresse  de  l’épithélium  qui  perd  son 
aspect  poli,  brillant  et  lisse; 

Diminution  de  la  transparence  de  la  cornée  avec 


lement  réparti  dans  toute  l’étendue  de  la  cornée  (fig.  2). 

apparition  de  points  grisâtres,  sorte  de  nébulosités 
légères  régulièrement  réparties  et  paraissant  su¬ 
perficielles  comme  si  elles  étaient  dans  les  plans 
profonds  de  l’épithélium; 

Puis  ces  lésions  s'accentuent  en  même  temps 
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qu'elles  se  localisent.  Cette  localisation  nous  apatu, 
au  moins  chez  le  rat,  être  remarquable  par  la 
fixité  de  soU  siège,  de  son  étendue  et  de  sa  forme. 
Elle  se  ptodüit  dans  une  2one  étroite,  allongée 
borizontalement  du  centre  de  la  cornée  à  la  com¬ 


tes  léâioflâ  coméennes  se  sout  accentuées  entre  le  centre  et 
la  partie  Uaibiqlie  qui  toudhe  à  la  comtüissute  palpébrale 
aütérieure  ;  cette  région  est  en  voie  d’ulcération  (fig,  3). 

misstxre  palpébrale  antérieure,  région  où  se  ren¬ 
contrent  les  paupières  lorsque  celles-ci  sont  àl’état 
d’occlusion.  Ainsi  se  constitue  de  façon  torpide  un 


Sous  l’influence  de  l’huile  de  foie  de  morue,  guériaoU  des 
lésions,  n’ulcère  est  en  voie  de  cicatrisation,  le  reste  de  la 
cornée  est  déjà  redevenu  normal  et  transparent  (flg.  4). 

ulcète  étendu,  qui  va  peu  à  peu  gagner  en  pro¬ 
fondeur  et  s’infecter. 

Oütte  qu’elles  ne  se  tencontrent  pas  chez  les 
animaux  témoins,  ces  lésions, Ipar  letits  caractères 
mêmes  :  siège,  étendue,  progression,  montrent 
bien  qu’il  s'agit  d’un  véritable  trouble  dystro- 
fhiquè  en  rapport  avec  le  régime  carencé  et  dont 
le  biottiicroscope  permet  de  localiser  l’origine 
dans  les  assises  profondes  de  l’épithélium  antérieur 
de  la  cornée. 

Ainsi  le  microscope  coméeü  et  la  lampe  à  fente 
de  Güllstrand  nous  ont  permis  de  saisir  d’ühë 
façon' pour  ainsi  dire  constante  un  trouble  dans 
la  transparence  de  la  cornée  aussi  bien  qu’une 
modification  de  la  surface  épithéliale  antérieure  de 
la  cornée  avant  qu’aucun  signe  clinique  (si  ce 
n'est  dans  certains  cas  un  arrêt  relatif  de  la  'crois¬ 
sance  pondérale)  Üe  nous  permette  de  poser  le 
diagnostic  de  carence. 

Ce  trouble  corhéen  microscopique  survient  dans 
la  période  de  précarence  A .  C’est  le  seul  test  à  notre 
connaissance  qui  permette  d’identifier  cêt  état. 

Au  point  de  vüe  expérimental,  il  constitue  un 
point  de  repère  précieux, 


Au  point  de  vue  clinique,  comme  iv  us  allons  le 
voir,  il  contribuera  à  faire  diagno  -.iquer  et  traiter 
1  états  de  précarence  A. 

La  pr  carence  en  clinique. 

E’ avitaminose  A  sous  sa  forme  la  plus  typique 
(Hikan  japonais),  frappant  des  collectivités  d’en¬ 
fants,  déterminant  chez  eux  la  triade  symptoma¬ 
tique  oculaire  (héméralopie,  xérosis  conjonctival, 
kératomalacie)  en  même  temps  que  àcsphénomènes 
généraux  plus  ou  moins  graves  (anorexie,  troubles 
digestifs,  dystrophie  cutanée,  perte  de  poids)  est 
exceptionnelle  en  France  (épidémie  de  l’hos¬ 
pice  des  EnfaUts-Trouvés  de  Bordeaux,  1863; 
épidémie  de  l’orphelinat  de  Dom  Bosco,  à  Bille, 

1895). 

En  France,  la  notion  précieuse  d’atteinte  collec¬ 
tive  d’individus  soumis  à  des  conditions  diété¬ 
tiques  identiques  (pseudo-épidémie)  n’entrera  pour 
ainsi  dire  jamais  en  jeu  dans  le  diagnostic  d’avita¬ 
minose  A,  les  conditions  alimentaires  étant  satis¬ 
faisantes  dans  l’ensemble  de  la  population  et 
même  dans  les  prisons,  les  orphelinats  et  les  ar¬ 
mées  en  campagne. 

C’est  cependant  une  telle  notion  qui  a  permis 
de  dépister  les  formes  légères  de  la  maladie. 

'  Dans  les  cas  que  rapporte  Bloch  ^au  Danemark 
en  1919),  le  xérosis  avait  été  pris  pour  une  con¬ 
jonctivite  banale  et  ce  n’est  que  la  notion  d’at¬ 
teinte  collective  qui  a  attiré  l’attention  et  fait 
poser  le  diagnostic  et  le  traitement. 

Ce  que  l’ott  a  l’occasion  d’observer  dans  notre 
pays,  ce  sont  des  formes  légères  et  sporadiques, 
ou  plus  exactement  des  états  de  précarence  A 
isolés. 

L’origine  de  ces  états  de  précarence  n’est  pas 
forcément  en  rapport  avec  un  manque  de  liposo- 
luble  A  dans  l’alimentation  (carence  alimentaire), 
elle  peut  être  aussi  en  rapport  avec  un  manque 
d’utilisation  dans  l’organisme  des  graisses  en  gé¬ 
néral  ou  de  certaines  graisses  en  particulier  (ca¬ 
rence  digestive  et  carence  de  nutrition  :  G.  Moü- 
riqnand.  Presse  médicale,  7  novembre  1925).  Les 
observations  de  Hori,  Elsching  et  Blegvad  don¬ 
nent  une  véritable  démonstration  de  l’existence 
de  ces  états  (observation  de  Blegvad:  xérosis  plus 
héméralopie  au  cours  d’un  cancer  du  foie  :  l’huile 
de  foie  de  morue  per  os  reste  inactive  ;  l’huile  de 
foie  de  ihorue  par  voie  parentérale  détermine  la 
guérison  du  xérosis  et  de  i’héméralopie). 

Mais  il  importe  surtout  de  distinguer  la  préca¬ 
rence  A  de  l’adulte  et  du  grand  enfant  de  la  pré- 
carenêe  A  du  nourrisson. 

lo  Pvèearence  A  de  l’adulte  et  du  gnaîid 
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enfant.  —  D’une  façon  générale,  la  carence  est 
d’autant  plus  rare  que  l’âge  est  plus  avancé. 

Jamais  la  symptomatologie  de  la  carence  n’est 
au  grand  complet  ;  assez  souvent  eUe  se  présente 
sous  la  forme  du  syndrome  de  Bitot  ;  xérosis  con¬ 
jonctival  plus  héméralopie. 

Mais  dans  un  grand  nombre  de  cas  la  carence 
n’évolue  pas,  elle  en  reste  au  stade  de  précarence 
et  ne  se  manifeste  que  par  une  héméralopie  dite 
essentielle  plus  ou  moins  accentuée. 

Ainsi  Vhéméralopie  essentielle  chez  l’adulte  et^ 
chez  le  grand  enfant  peut  être  considérée  dans 
tme  certaine  mesure  comme  un  bon  symptôme  de 
précarence.  Dans  les  Empires  centraux,  pendant 
la  dernière  guerre  (1914),  les  ophtalmologistes  se 
sont  ingéniés  à  inventer  des  dispositÉs  permet¬ 
tant  de  mettre  en  évidence  les  héméralopies 
frustes  témoins  de  déficiences  ahmentaires.  Ces 
cas  d’héméralopie  essentielle  font  la  preuve  de  leur 
étiologie  par  le  succès  du  traitement  de  l’huüe  de 
foie  de  morue  (cas  de  Tricoire,  etc.).  D’un  de  nous 
en  a  rapporté  2  cas  avec  M.  M.  Rollet. 

20  Précarence  A  des  nourrissons.  —  A  part 
quelques  cas  de  kératomalacie  plus  ou  moins 
identifiés  et  rapportés  par  certains  auteurs  à 
l’athrepsie  (Koun)  ou  à  toute  autre  cause,  il  y  a 
peu  d’observations  en  France  d’avitaminose  A 
chez  les  enfants  du  premier  âge.  D’un  de  nous  a 
pourtant  observé  un  cas  typique  (Mouri quand, 
Tezenas  de  Montcel  et  Riolacci)  Ch.  Beutter  éga¬ 
lement). 

Cependant  l’usage  prolongé  du  lait  écrémé  sté¬ 
rilisé,  du  babeurre  (carencé  en  vitamines  A  et  C) 
le  déséquilibre  alimentaire  par  excès  des  farineux, 
si  fréquent,  et  qui,  d’après  Bloch  favorise  l’appa¬ 
rition  de  la  dystrophie  par  carence  A,  nous  autorise 
à  penser  que  le  manque  de  vitamine  À  peut  être 
incriminé  assez  fréquemment  chez  le  nourrisson. 

Il  nous  semble  juste  de  croire  que,  de  même  que 
certains  états  asthéniques  ou  anémiques  peuvent 
être  mis  sur  le  compte  du  préscorbut,  de  même 
certaines  dystrophies  infantiles,  accompagnées  de 
signes  oculaires  d’apparence  plus  ou  moins  banale, 
peuvent'être  mises  dans  certains  cas  sur  le  compte 
de  la  précarence  A  et  traitées  par  l’huile  de  foie 
de  morue  par  ingestion  ou  par  injection. 

Nous  pensons  aussi  que  dans  ces  syndromes 
dystrophiques  en  rapport  avec  des  erreurs  diété¬ 
tiques  plus  ou  moins  nettes,  un  trouble  cornéen 
décelé  par  l’examen  systématique  au  moyen  du 
biomicroscope  et  de  la  lampe  à  fente  de  Güll- 
strand  constituera  un  symptôme  de  précarence  A 
de  première  importance. 

,  Ces  derniers  mois  nous  avons  eu  l’occasion 
d’observer  deux  nourrissons  dystrophiques  de 
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trois  et  cinq  mois,  nourris  artificiellement,  qui 
présentaient  tous  deux  des  troubles  coméens. 
D’un  d’eux,  qui  recevait  depuis  un  mois  et  demi 
du  babeurre  en  quantité  insuffisante,  réalisait  un 
symptôme  d’inanition  partielle  avec  carence  A 
et  C.  Son  observation  a  été  publiée  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Dyon  le  ii  février  1930. 

D’ailleurs  les  signes  oculaires  à  eux  tout  seuls 
sont  loin  d’avoir  en  clinique  la  valeur  d’un  test 
comme  au  cours  d’expériences  où  les  animaux  de 
contrôle  sont  toujours  là  pour  nous  dire  que  le 
régime  est  uniquement  responsable  de  ces  troubles. 

Nous  n’ignorons  pas  que  héméralopie,  xéro¬ 
sis,  kératomalacie  sont  trois  syndromes  qui 
peuvent  exister  séparément  au  cours  d’une 
carence,  mais  aussi  qui  peuvent  apparaître  dans 
les  circonstances  les  ■  plus  diverses. 

Ce  ne  sont  pas  des  signes  cliniques  vraiment 
spécifiques.  Ils  ne  prennent  leur  valeur  qu’autant 
qu’ils  sont  en  relation  avec  des  conditions  diété¬ 
tiques  ou  nutritives  particulières  et  que  nulle 
autre  cause  manifeste  ne  peut  les  expliquer. 

En  conclusion,  nous  pouvons  résumer  ainsi  nos 
idées  sur  la  précarence  A  : 

1°  Au  point  de  vue  expérimental.  —  Chez  le  rat, 
l’examen  de  la  cornée  au  biomicroscope  et  à  la 
lampe  à  fente  de  GüUstrand  décèle  dans  la  pré¬ 
carence  des  lésions  qui  sont  le  premier  stade  de 
la  dystrophie  oculaire  et  générale  par  avitami¬ 
nose  A. 

2°  Au  point  de  vue  clinique.  ■ — ■  Chez  V adulte  tt 
chez  le  grand  enfant,  le  meilleur  signe  de  précarence 
est  l’héméralopie  même  fruste. 

Chez  le  nourrisson,  nous  n’en  sommes  qu’à  une 
période  d’hypothèse,  mais  il  y  a  lieu  de  croire  que 
l’examen  oculaire  pratiqué  systématiquement 
avec  le  biomicroscope  et  la  lampe  à  fente  de  Güll- 
strand  chez  les  enfants  dystrophiques,  victimes 
d’erreurs  alimentaires  plus  ou  moins  précises,  per¬ 
mettra  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  dépister 
la  précarence  A  et  de  la  traiter  par  son  médica¬ 
ment  vraiment  spécifique  :  l’huile  de  foie  de 
morue. 


En  somme,  il  est  possible  de  rencontrer  clini¬ 
quement  et  de  réaliser  expérimentalement  cer¬ 
tains  syndromes  de  précarence.  Des  syndromes 
de  précarence  C  et  A  ont  l’un  et  l’autre  des  carac¬ 
téristiques  qm  permettent  de  penser  à  eux  préco¬ 
cement. 

D’étude  des  syndromes  de  précarence  A  nous 
montre  avant  tout  l’importance  des  lésions  ocu¬ 
laires  microscopiques  (décelées  par  l’examen  au 
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Güüstranà)  qui  précèdent  de  beaucoup  les 
manifestations  cliniques,  considérées  jusqu’ici 
comme  seules  typiques. 

I/’ceil  apparaît  dans  ces  cas  un  miroir  exact  et 
fidèle  du  début  de  la  dystrophie.  Son  examen  per¬ 
met  de  la  prévoir  et  même  de  l’affirmer.  La  con¬ 
naissance  de  ces  faits  permet  d’installer  «  à 
l'aube  »  du  déséquilibre  nutritif  une  thérapeu¬ 
tique  «  prophylactique  »  et  spécifique,  dont  le 
succès  rapide  interdira  les  troubles  et  lésions 
graves  de  la  période  de  carence  installée. 


LE  MÉTABOLISME  DE 
SOMMET  ET  L’ACCOMMODA» 
TION  DE  LA  THERMOGENÈSE 


J.  GIAJA 

C’est  précisément  parce  que  les  échanges  éner¬ 
gétiques  de  l’organisme  sont  l’expression  fidèle 
de  la  somme  des  phénomènes  physiologiques  dont 
il  est  la  scène  à  un  moment  donné,  que  la  valeur 
de  ces  échanges  ne  peut  avoir  un  intérêt  quel¬ 
conque,  ne  peut  devenir  un  terme  de  comparaison 
qu’à  condition  que  leur  mesure  se  rapporte  à  des 
états  physiologiques  strictement  définis.  C’est 
ime  des  causes  pour  lesquelles  la  détermination 
du  mouvement  énergétique  global  n’a  pas  été 
utilisée  en  médecine,  depuis  que  Lavoisier  nous 
a  appris  à  le  mesurer  jusqu’à  ces  derniers  temps, 
et  si  cette  mesure  est  actuellement  employée  en 
clinique  c’est  uniquement  parce  que  la  notion  de 
■métabolisme  de  base  a  fixé  les  conditions  physio¬ 
logiques  dans  lesquelles  les  échanges  énergétiques 
peuvent  être  un  terme  de  comparaison  et  tm 
témoignage  de  l’état  fonctionnel  de  l’organisme. 

Un  des  facteurs  externes  ayant  une  influence 
sur  la  valeur  des  échanges  d'énergie,  c’est  la 
température  du  milieu  ambiant.  La  production 
calorique  de  l’homéotherme  varie  avec  la  tempé¬ 
rature  extérieure.  Aussi  doit-on  prendre  soin,  lors 
de  la  définition  et  de  la  mesure  du  métabolisme 
de  base,  de  mettre  hors  de  cause  ce  facteur  en 
fixant  la  température  du  milieu  à  un  niveau 
auquel  son  influence  est  réduite  au  minimum  ; 
dans  les  conditions  d’obtention  du  métabolisme 
de  base,  la  «  chaleur  réglable  »,  la  «  régulation 
chimique  »  ou  encore  la  «  marge  de  la  thermo¬ 
genèse  »  est  supprimée. 

Si  la  connaissance  de  la  valeur  du  métabolisme 
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énergétique,  débarrassé  de  ses  éléments  fluctuants 
et  discontinus,  présente  un  intérêt  particulier, 
par  le  fait  que  le  métabolisme  de  base  est  l’élé¬ 
ment  relativement  fi.xe  et  fondamental  de  la 
dépense  énergétique,  il  n’est  pas  moins  vrai  que 
la  connaissance  de  l’étendue  des  autres  éléments, 
surtout  s’ils  sont  de  nature  réflexe  et  automatique, 
a  une  importance  à  plusieurs  points  de  vue,  ainsi 
que  nous  allons  le  voir  pour  la  «  chaleur  réglable  » 
ou  la  «  marge  de  la  thermogenèse  ». 

La  chaleur  réglable,  c’est  la  chaleur  qui  s’ajoute 
à  cefle  du  métabolisme  de  base  en  proportions 
variables  selon  les  besoins  de  la  calorification 
de  l’homéotherme.  A  la  température  de  la  neu¬ 
tralité  thermique,  la  chaleur  complémentaire 
est  nulle,  cette  neutralité  étant  précisément  définie 
par  l’absence  de  thermogenèse  aussi  bien  que  de 
thermolyse  supplémentaires.  Lorsque  la  tempé- 
ture  ambiante  baisse  à  partir  de  la  neutralité 
thermique,  l’homéotherme,  lorsqu’il  reste  dans  les 
mêmes  conditions  de  protection  contre  le  froid 
et  de  repos  musculaire,  augmente  sa  production 
de  chaleur  par  des  mécanismes  réflexes,  augmen¬ 
tation  qui  est  d’autant  plus  grande  que  la  tempé¬ 
rature  du  milieu  est  plus  basse. 

Il  est  .possible  que  l’homéotherme  ne  maintient 
pas  sa  température  à  un  niveau  constant  unique¬ 
ment  en  réglant  sa  production  de  chaleur,  mais 
aussi  en  en  réglant  la  déperdition.  On  a  pensé 
jadis  que  ce  dernier  moyen  était  le  seul  employé 
et  que  les  phénomènes  vaso-moteurs  étaient 
l’instrument  par  excellence  de  l’homéothermie. 
Actuellement  ü  n’y  a  plus  de  doute  que  les  ani¬ 
maux  règlent  leur  production  calorique  d’après  la 
température  du  milieu,  et  que  la  production  calo¬ 
rique,  tout  en  n’excluant  pas  la  déperdition,  est 
l’élément  variable  le  plus  important  assurant  la 
température  constante.  Nous  disons  les  animaux, 
car  au  sujet  de  l’homme  la  question  est  encore 
discutée,  ce  qui  est  une  des  raisons  également 
pour  lesquelles  l’étude  du  «  métabolisme  de  som¬ 
met  »  chez  l'homme  a  un  intérêt  particulier  et 
qu’il  pourra,  je  crois,  iiîtéresser  le  médecin. 

Qu’est-ce  que  le  métabolisme  de  sommet  ? 
—  Lorsque  l’organisme  se  trouve  dans  les  condi¬ 
tions  dans  lesquelles  on  obtient  le  métabolisme 
de  base  et  que  la  températme  du  milieu  com¬ 
mence  à  baisser,  l’homéotherme  augmente  sa 
production  de  chaleur.  Cette  augmentation  est 
d’autant  plus  grànde  que  la  température  est  plus 
basse,  mais  elle  doit  évidemment  avoir  une  limite  : 
à  une  température  suffisamment  basse  l’homéo- 
therme  donne  le  maximum  de  sa  chaleur  régla¬ 
ble  ;  il  est  arrivé  au  bord  de  sa  marge  de  ther¬ 
mogenèse.  Ainsi  la  thermogenèse  de  l’homéo- 
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thenne  est-elle  comprise  entre  deux  limites  :  la 
limite  inférieure,  c’est  le  métabolisme  de  base  ;  la 
limite  supérieure,  c’est  la  production  calorique 
maxima  dans  la  lutte  extrême  contre  le  refroidis¬ 
sement.  C’est  cette  limite  supérieure  de  la  thermo- 
genèse  que  je  désigne  par  métabolisme  de  sommet 
pour  indiquer  que  métabolisme  de  base  et  méta¬ 
bolisme  de  sommet  sont  les  termes  extrêmes  d’une 
même  fonction  qui  est  l’accommodation  de  la 
production  de  chaleur,  he  métabolisme  de  sommet 
ne  représente  pas  la  valeur  maxima  que  les 
échanges  énergétiques  d’un  houiéotherme  peuvent 
atteindre,  car  il  n’y  a  pas  de  doute  que  le  travail 
musculaire  intense  peut  de  beaucoup  dépasser 
la  valeur  du  métaboHsme  de  sommet.  Celui-ci 
représente  la  puissance  thermogénétique  maxima 
que  l’organisme  produit  par  des  mécanismes 
réflexes  et  automatiques,  c’est-à-dire  à  l’exclusion 
du  travail  musculaire  volontaire.  C’est  cette  puis¬ 
sance  thermogénétique  qui  entre  en  ligne  de 
compte  dans  la  lutte  contre  le  froid  ;  la  chaleur 
produite  par  le  travaü  musculaire  volontaire  n’est 
pas  recherchée  d’instinct  ni  par  l’homme  ni  par 
les  animaux.  Ceux-ci  ignorent  l’avantage  des 
sports  à  ce  point  de  vue.  Du  reste,  cet  avantage 
est  contestable  ;  la  fatigue  musculaire  diminuant 
la  puissance  de  la  calorification  réflexe,  à  l’avan¬ 
tage  passager  de  l’exercice  musculaire  succède  la 
dépression  thermogénétique  de  la  fatigue.  Aussi 
l’homme,  de  même  que  l’animal,  lutte  contre  le 
froid  en  cherchant  à  diminuer  ses  pertes  de  cha¬ 
leur  tout  en  restant  immobile.  De  métabolisme 
de  sommet  est  donc  la  calorification  maxima  de 
la  lutte  naturelle  contre  le  froid. 

Comment  on  l’obtient?  —  Pour  obtenir  le 
métabolisme  de  sommet,  l’organisme  doit  être 
placé  à  la  température  limite  de  sa  résistance 
homéotherme,  c’est-à-dire  à  la  température  à 
laquelle  il  réussit  tout  juste  à  maintenir  sa  tempé¬ 
rature  à  son  niveau  normal.  Cette  température 
peut  être  légèrement  dépassée,  l’hypothermie 
qui  apparaît  ne  diminuant  pas  l’intensité  de  la 
thermogenèse  et  étant,  d’autre  part,  une  preuve 
que  l’organisme  est  bien  à  la  limite  de  sa  résis¬ 
tance  envers  le  froid .  Au  lieu  de  «  forcer  »  l’orga¬ 
nisme  par  le  seul  abaissement  de  la  température 
du  milieu,  nous  obligeons  les  animaux  à  donner 
leur  calorification  maxima  en  les  plaçant  à  la 
température  voisine  de  0°,  préalablement  refroidis 
par  un  bain  froid  et,  s’il  est  nécessaire,  partielle¬ 
ment  tondus  ou  plumés.  On  arrive,  après  quelque 
tâtonnement,  à  réaliser  pour  chaque  espèce  les 
conditions  de  la  limite  de  sa  résistance.  Il  n’est 
pas  certain  que  l’on  obtiendrait  les  mêmes 
résultats  dans  les  deux  cas,  et  c’est  pour  des 


raisons  d’ordre  technique  que  nous  avons  abordé 
la  question  comme  il  vient  d’être  dit. 

Dorsque  la  température  centrale  de  l’animal 
commence  à  fléchir  au  cours  de  la  mesure  de  ses 
échanges  gazeux,  on  a  une  preuve  qu’il  est  à  la 
limite  de  sa  résistance  envers  le  froid,  et  l’intensité 
de  ses  échanges  correspond  au  métabolisme  de 
sommet.  Toutefois,  il  faut  remarquer  que  le  méta¬ 
bolisme  de  sommet  de  même  qùe  le  métabolisme 
de  base  sont  liés  à  l’homéothermie.  De  méta¬ 
bolisme  de  base  est  le  minimum  de  la  dépense 
d’énergie  compatible  avec  l’homéothermie,  car 
il  y  a  des  cas,  l’homéothermie  étant  rompue,  où, 
la  dépense  tombe  au-dessous  de  celle  du.  méta¬ 
bolisme  de  base.  De  même,  le  métabolisme  de 
sommet  est  le  maximum  de  la  thermogenèse  de 
l’état  homéotherme.  Si  l’hypothermie  peut  élever 
le  niveau  de  la  thermogenèsey  ainsi  que  certains 
faits  semblent  l’indiquer,  ce  n’est  pas  ce  maxi¬ 
mum  qui  sera  pris  comme  métaboHsme  de  sommet, 
mais  celui  que  l’organisme  donnait  au  moment 
de  quitter  sa  température  normale. 

Résultats  obtenus  avec  les  animaux.  — 
VÎT  les  conditions  différentes  d’existence  et  la 
résistance  inégale  envers  le  froid  des  différentes 
espèces  animales,  il  était  intéressant  de  savoir 
comment  se  comporte  le  métabolisme  de  sommet 
dans  la  série  d’animaux  homéothermes.  Dans  le 
tableau  suivant  se  trouvent  réunis  les  résultats 
de  la  mesure  comparative  des  deux  termes  de 
l’accommodation  de  la  thermogenèse  :  le  métabo¬ 
Hsme  de  base  et  le  métaboHsme  de  sommet,  et  le 
rapport  entre  leurs  valeurs,  le  «  quotient  méta¬ 
bolique  »,  qui  indique  la  puissance  de  l’accommo¬ 
dation  de  la  thermogenèse. 


Souris .  18  4  350  1 246  3,4  52,0 

Cliauve-souris  .  18  3  102  —  —  41,2 

Rat  blanc  ....  114  3  058  839  3,6  23,6 

Hérisson .  925  4521  677  6,6  13,6 

Chien . !..  6  375  3  500  i  000  3,5  8,8 

Chardonneret .  .  13  6  553  i  534  4,2  90,0 

Hirondelle  I  .  .  18  4  339  i  634  2,6  50,0 

Hirondelle  H. .  19  4  833  i  622  3,0  55,8 

Moineau .  30  5  199  i  274  4,0  50,4 

Inséparable  ...  30-  6  900  i  764  3,8  38,3 

Caille .  97  4  658  I  140  3,8  38,3 

Canard .  1 950  5  177  i  047  4,9  17,6 

Aigle .  3450  4094  635  6,4  7,9 


Un  simple  coup  d’œil  sur  le  tableau  précédent 
nous  apprend  que  le  métaboHsme  de  sommet, 
rapporté  à  l’unité  de  surface  corporeUe,  a  en 
général  des  valeurs  assez  voisines  pour  des  ani- 
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maux  très  différents.  Comme  il  en  est  de  même 
pour  le  métabolisme  de  sommet,  fait  connu  sous 
soüs  le  nom  de  «  loi  des  surfaces  »,  il  en  résulte 
que  le  rapport  entre  ces  deux  valeurs,  le  «  quo¬ 
tient  métabolique  »,  a  en  général  des  valeurs  assez 
voisines  les  unes  des  autres.  Enfin  la  dernière 
colonne  indique  que  le  métabolisme  de  sommet 
rapporté  au  poids  de  l’animal  a  des  valeurs  qui 
sont  d’autant  plus  élevées  que  le  poids  de  l’animal 
est  plus  faible. 

Le  métabolisme  de  sommet  en  pathologie. 
—  Les  quelques  exemples  qui  suivent  suffisent 
pour  montrer  que  le  métabolisme  de  sommet  est 
en  général  très  sensible  aux  troubles  patholo¬ 
giques  les  plus  divers.  Tandis  que  l’inanition 
est  presque  sans  influence,  la  caçhexie  diminue 
notablement  la  valeur  du  métabolisme  de  sommet. 
Dans  certaines  avitaminoses,  le  métabolisme  de 
sommet  est  abaissé,  ainsi  dans  le  béribéri  expéri¬ 
mental  du  pigeon  et  dans  l’avitaminose  B  du 
poulet  ;  par  contre,  dans  le  scorbut  expérimental 
du  cobaye  il  est  peu  modifié. 

Les  sécrétions  internes  agissent  de  différentes 
façons  sur  le  métabolisme  de  sommet.  L’adréna¬ 
line  à  la  dose  de  o™",5  ne  semble  pas  avoir 
d’action  ptononcée  sur  la  valeur  du  métabolisme 
de  sommet. du  rat,  mais  elle  élève  très  considéra¬ 
blement  son  métabolisme  de  base,  de  sorte  que 
celui-ci  peut  se  confondre  avec  le  premier.  C’est 
l’inverse  que  l’ou  observe  chez  le  rat  décapsulé  : 
son  métabolisme  de  sommet  tombe  à  la  hauteur 
du  métabolisme  de  base. 

L’insuline  provoque  chez  le  rat  une  diminution 
de  la  valeur  du  métabolisme  de  sommet,  tandis 
qu’elle  n’a  qu’une  faible  influence  sur  son  méta¬ 
bolisme  de  base.  Le  chien  privé  de  pancréas  et 
traité  à  l’insuline  accuse  un  métabolisme  de 
sommet  normal  lorsque  l’on  cesse  ce  traitement 
et  qu’il  devient  fortemént  diabétique. 

Les  rats  ptivés  de  thyroïde  ont  un  métabolisme 
de  sommet  abaissé  que  l’extrait  de  cette  glande 
relève  à  sa  valeur  normale. 

L’àblation  de  la  rate  détermine  chez  le  rat  une 
baisse  notable  du  métabolisme  de  sommet  qui 
n’est  toutefois  que  passagère,  car  vers  le  onzième 
jour  après  l’opération  il  revient  à  sa  valeur  nor¬ 
male. 

La  castration  double  amène  chez  le  rat  un 
abaissement  de  la  valeur  du  métabolisme  de 
sommet  qui  persiste  plusieurs  mois  après  l’opé¬ 
ration. 

Dans  l’azotémie  provoquée  par  la  ligature  dou¬ 
ble  du  hile  rénal  ou  par  la  néphrectomie  double, 
il  y  a  chez  le  rat  une  diminution  de  la  valent  du 
métabolisme  de  sommet  qui  peut  atteindre 
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80  p.  100,  avec  diminution  moins  importante  du 
métabolisme  de  base. 

Dans  la  tuberculose  expérimentale  du  rat  il  y  a 
un  trouble  profond  de  la  puissance  d’accommodà- 
tion  de  la  thermogenèse  :  le  niveau  du  métabolisme 
de  sommet  baisse  au  cours  de  cette  maladie, 
tandis  que  celui  du  métabolisme  de  base  s’élève 
plutôt,  de  sorte  que  le  «  quotient  métabolique  « 
se  trouve  fortement  diminué. 

IJinfection  pyocyanique  du  rat  élève  la  valeür 
du  métabolisme  de  base  et  abaisse  celle  du  méta¬ 
bolisme  de  sommet,  de  sorte  que  la  puissance 
d’qccommodation  de  la  thermogenèse  est  réduite 
à  la  moitié  de  sa  valeur  normale. 

Différents  agents  pharmacologiques  et  poisons 
furent  étudiés  au  point  de  vue  de  leur  action  sur 
le  métabolisme  de  sommet  :  alcool,  atropine  et 
pilocarpine,  morphine,  caféine,  quinine-uféthane, 
phosphore,  etc.,  qui  ont  tous  une  action  plus  ou 
moins  marquée  sur  la  puissance  thermogénétique. 

Importance  du  métabolisme  de  sommet 
chez  l’homms.  —  L’hommeaccommode-t-il  sa 
thermogenèse  comme  le  font  les  animaux  homéo- 
thermes?  Les  faits  expérimentaux  ne  sont  pas 
toujours  d’accord  à  ce  srrjet.  Il  y  a  des  auteurs 
qui  n’ont  pas  trouvé  de  différence  quantitative 
des  échanges  pour  des  températures  du  milieu 
très  différentes.  Cependant  il  n’y  a  pas  de  doute 
qu’il  y  a  des  individus  qui  réagissent  promptement 
au  froid  extérieur  par  une  augmentation  des 
combustions.  Il  est  vrai  que  l’on  peut  singulière¬ 
ment  réduire  le  rôle  de  la  chaleur  réglable  en 
réglant  soigneusement  sa  déperdition  calorique  ; 
appartements  bien  chauffés,  endossement  d’un 
manteau  pour  traverser  une  pièce  qui  n’est  pas 
chauffée,  choix  de  linge  et  vêtements  que  l’on 
combine  avec  un  soin  expérimenté,  selon  le  temps 
qu’il  fait,  et  bien  d’antres  soins  qui  réduisent  notre 
existence  à  un  souci  continuel  de  ne  pas  «  attraper 
froid  ». 

La  thermo-régidation  de  l’homme  est-elle  si 
imparfaite  que  ce  n’est  que  par  des  moyens  arti¬ 
ficiels  qu’elle  peut  être  obtenue?  Malgré  la  ten¬ 
dance  que  l’on  a  à  substituer  au  mécanisme  phy¬ 
siologique  thermo-régulateur  la  régulation  arti" 
ficielle  de  la  déperdition,  le  premier  ne  saurait 
être  complètement  éliminé.  Car,  malgré  tous  les 
soins  que  l’on  peut  prendre  à  régler  la  tempéra^ 
ture  de'  nos  habitations  et  le  pouvoir  protecteur 
de  nos  vêtements,  il  serait  impossible  de  maintenir 
par  ces  seuls  moyens  la  température  de  hotte 
corps  fixe  àun  dixième  de  degréptès.  Êvidemmentj  ' 
la  thermo-régulation  physiologique  doit  exister  en 
dépit  de  nos  tentatives  de  réduire  son  thamp 
d’activité.  Mais  cette  thermo-régulation  peut 
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aussi  bien  concerner  la  tbermogenèse  que  la 
thermolyse,  c’est-à-dire  que  l’on  peut  maintenir 
sa  température  en  luttant  contre  le  froid  tout  aussi 
bien  qu’en  luttant  contre  le  chaud,  et  il  dépend 
de  nous  de  transformer  la  première  en  la  seconde. 
En  effet,  il  y  a  des  personnes  qui,  habitant  des 
appartements  surchauffés,  vêtues  de  fourrures 
même  lorsqu’il  ne  fait  pas  froid,  sont  presque 
continuellement  dans  la  zone  de  thermolyse.  On 
ne  saurait  affirmer  qu’il  n’en  résulte  aucun  incon¬ 
vénient.  Car  il  est  tout  naturel  de  supposer  qu’il 
en  est  de  la  fonction  thermogénétique  comme 
de  toute  autre  fonction,  et  qu’à  défaut  d’exercice, 
elle  finit  par  dégénérer.  Des  expériences  en  cours 
dans  mon  laboratoire  montrent  que  les  rats  main¬ 
tenus  pendant  un  certain  temps  à  des  tempéra¬ 
tures  voisines  de  leur  neutralité  thermique 
périssent  lorsqu’ils  sont  exposés  à  des  basses 
températures  que  les  rats  ayant  vécu  à  la  tempé¬ 
rature  ordinaire  du  laboratoire  supportent  sans 
inconvénients.  Defèvre  a  montré  depuis  longtemps 
qu’un  singe  entraîné  à  lutter  contre  le -froid,  de 
frileux  qu’il  était  devint  «  endurci  ».  On  pourrait 
citer  de  nombreux  exemples  d’individus  ayant 
acquis  par  l’hydrothérapie  cet  «  endurcissement  » 
physiologique. 

Il  n’y  a  pas  de  doute  qu’une  thermogenèse  sou¬ 
ple,  réagissant  promptement,  est  un  avantage 
physiologique  qui  peut  mettre  l’organisme  à 
l’abri  de  certaines  affections  pathologiques  et  qui 
en  tout  cas  délivre  du  sentiment  désagréable  que 
le  froid  même  modéré  procure  aux  frileux. 

Da  question  de  cette  chaleur  réglable  ayant, 
comme  on  le  voit,  une  importance  considérable, 
il  y  a  lieu  de  l’étudier  chez  l’homme  à  divers  points 
de  vue  :  connaître  les  conditions  de  son  éducation, 
les  facteurs  qui  la  développent  et  ceux  qui  la 
réduisent,  sa  façon  de  se  comporter  dans  diffé¬ 
rents  états  physiologiques  et  pathologiques.  Or, 
pour  pouvoir  l’étudier,  il  faut  savoir  la  mesurer, 
et  le  métabolisme  de  sommet  est  précisément 
l’expression  de  sa  puissance. 

Ee  métabolisme  de  sommet,  c’est-à-dire  la 
puissance  thermogénétique  maxima,  n’entre  pro¬ 
bablement  qu’exceptionnellement  en  jeu,  dans 
les  conditions  normales  d’existence.  Mais  l’impor¬ 
tance  de  la  hauteur  de  son  niveau  pour  la  thermo¬ 
régulation  n’en  est  pas  moindre  de  ce  fait.  De 
même  que  la  force  musculaire  n’est  pas  utile 
uniquement  lorsqu’elle  est  employée  dans  l’effort 
maximum,  mais  qu’elle  est  avantageuse  également 
pour  la  production  de  travail  modéré,  celui-ci 
étant  mieux  supporté  et  moins  fatigant  pour 
l’individu  à  puissance  musculaire  maxima  plus 
élevée,  dans  le  même  sens,  une  puissance  therm 
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génétique  élevée  doit  être  favorable  également 
à  la  production  de  la  chaleur  réglable  n’atteignant 
pas  la  hauteur  du  métabolisme  de  sommet.  Plus 
la  marge  de  la  thermogenèse  est  large,  plus  le  même 
effort  thermogénétique  sera  éloigné  de  la  fatigue 
et  de  l’épuisement  thermogénétique. 

Il  est  curieux  que,  dans  les  épreuves  d’endurance 
physique,  on  ne  prenne  pas  en  considération  la 
puissance  de  l’accommodation  thermogénétique, 
qui  est  d’une  grande  importance  pour  bien  des 
aptitudes'  physiques.  D’éducation  physique  ne 
s’occupe  pas  non  plus  d’une  façon  systématique 
à  développer  cette  fonction  importante  de  la 
résistance  physique,  pour  la  principale  raison 
que  l’on  ne  sait  pas  la  mesurer.  Si  l’on  pouvait 
le  faire  aisément  comme  on  mesure  la  force  muscu¬ 
laire  et  la  circonférence  du  thorax,  on  cultiverait 
cette  fonction  et  on  en  suivrait  les  progrès. 

Da  notion  de  métabolisme  de  sommet  n’est 
donc  pas  sans  intérêt,  il  nous  semble,  pour  l’édu¬ 
cation  physique  et  l’hygiène. 

En  pathologie,  d’après  ce  que  nous  savons  pour 
les  animaux,  le  métabolisme  de  sommet  est  beau¬ 
coup  plus  sensible  que  ne  l’est  le  métabolisme 
de  base.  En  ajoutant  que  les  variations  de  ces 
deux  caractéristiques  ne  sont  pas  toujours  ni 
du  même  sens  ni  de  la  même  intensité,  dans  les 
états  pathologiques  différents,  il  est  probable 
que  le  métabolisme  de  sommet  pourrait  com¬ 
pléter  les  données  du  métabolisme  de  base  en 
clinique. 

Méthodes  à  employer.  —  Nous  arrivons  enfin 
à  la  question  de  la  méthode  à  employer  pour  mesurer 
le  métabolisme  de  sommet  chez  l'homme. 

Des  seules  données  que  l’on  possède  à  ce  sujet 
sont  celles  de  Defèvre,  qui  a  été  le  premier  à 
définir  la  puissance  thermogénétique,  à  en  mon¬ 
trer  l’importance  et  à  signaler  les  problèmes  qu’elle 
soulève.  Defèvre  a  été  également  le  premier,  et  il 
me  semble  le  seul  auteur  ayant  essayé  de  mesurer 
la  puissance  thermogénétique  de  l’homme.  Comme 
on  le  voit,  le  métabolisme  de  sommet,  c’est  la 
»  puissance  thermogénétique  »  de  Defèvre  reprise 
par  nous  après  de  nombreuses  années.  Comme  il 
arrive  parfois  en  prance  que  les  idées  qui  y  ont 
été  émises  n’attirent  l’attention  que  lorsqu’elles 
reviennent  de  l’étranger,  je  souhaiterais  qu’il  en 
fût  de  même  du  métabolisme  de  sommet. 

Dans  ses  études,  Defèvre  employait  le  bain 
froid  pour  mesurer  la  puissance  thermogénétique 
de  l’homme.  Dans  le  bain  à  15°,  l’homme  entraîné 
au  froid  donne  un  métabolisme  de  sommet  du 
même  ordre  de  grandeur  que  celui  qui  nous  a  été 
fourni  par  les  animaux. 

Il  n’y  a  pas  de  doute  que,  pour  pouvoir  mesurer 
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le  métabolisme  de  sommet  chez  l’homme  par  les 
méthodes  de  calorimétrie  respiratoire  actuelle¬ 
ment  en  usage,  avec  lesquelles  il  suffit  parfois  de 
mesurer  les  échanges  gazeux  pendant  quelques 
minutes,  on  puisse  l’obtenir  par  des  moyens 
autres  qqe  le  bain  froid  prolongé  ;  une  douche 
froide  ou  même  le  drap  mouillé  suffiraient  pro¬ 
bablement  à  obliger  l’organisme  à  donner  durant 
quelques  instants  sa.  thermogenèse  maxima  sans 
courir  aucun  danger,  condition  essentielle  peur 
l’étude  du  métabolisme  de  sommet  chez  l’homme. 
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toire  [Bail,  de  l'Acad.  serbe  des  sciences,  1927,  t.  CXXV, 
P-  13)- 

J.  Giaja  et  X.  Chahovi'Tch,  Sur  l’influence  de  l’alcool 
sur  la  puissance  thermogène  de  l’organisme  [Btill.  de 
l’Acad.  serbe  des  sciences,  1926,  t.  CXXII,  p.  61).  —  Le 
métabolisme  de  sommet  et  les  capsules  surrénales  [C.  R, 
de  l'Acad.  des  sc.,  192g,  t.  CLXXXI,  p.  885).  —  Le  quo¬ 
tient  métabolique  et  l’adrénaline  [Soc.  de  biol.  de  Bel¬ 
grade,  6  novembre  1925,  in  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1925, 
t.  XCIII,  p.  1330).  — 7  Action  du  sulfate  d’atropine  et 
du  chlorhydrate  de  pUocarpine  sur  le  quotient  méta¬ 
bolique  [Soc.  de  biol.  de  Belgrade,  5  février  1926,  in  C.  R. 
de  la  Soc.  de  biol.,  1926,  t.  XCIV,  p.  689).  —  Inefficacité 
.  de  la  pilocarpine  sur  le  métabolisme  énergétique  en 
l’absence  de  capsules  surrénales  (C.  R.  de  l'Acad.  des  sc., 
1936,  t.  CLXXXII,  p.  1292).  —  Action  de  l’insuline 
sur  le  métabolisme  de  sommet  [Soc.  de  biol.  de  Belgrade, 
22  décembre  1925,  in  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1926, 
t.  XCIV,  p.  224). 

J.  Giaja,  X.  Chahovitch  et  B.  Mates,  Smr  l’abais¬ 
sement  de  la  température  du  rat  et  de  la  souris  main¬ 
tenus  un  certain  temps  à  la  neutralité  thermique  [Soc. 
biol.  de  Belgrade,  15  février  1928,  in  C.  R.  de  la  Soc. 
biol.,  1928,  t.  XÇyiIÏ,  p.  1155. 

J.  Giaja,  X.  OÉtÀHOViTCH  et  A.  Giaja,  Sur  l’absence 
de  fièvre  dans  l'infection  du  rat  privé  des  glandes  surré¬ 
nales  (C.É.  de  l’Acad.  dessc.,  1927,  t.  CLXXXiV,|).  1680). 

,  Chahovi’TCH,  Le  quotient  métabolique  dans  l’avl- 
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taminose  B  [Soc,  de  biol.  de  Belgrade,  22  décembre  1925 

in  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1926,  t.  XCIV,  p.  227) _ Le 

quotient  métabofique  dans  l’infection,  pyocyanique  du 
rat  [Soc.  de  biol.  de  Belgrade,  6  novembre  1925,  in  C.  R. 
de  la  Soc.  de  biol.,  1935,  t.  XCIII,  p.  1332).  —  Méta¬ 
bolisme  énergétique  dans  l’intoxication  phosphorée. 
Étude  du  quotient  métabolique  [Soc.  de  biol.  de  Belgrade. 
5  février  1926,  in  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1926,  t.  XCIV, 
p.  692).  —  Métabolisme  énergétique  au  cours  du  scorbut 
expérimental.  Étude  du  quotient  métabolique  (C.  R.  de 
l'Acad.  des  sc.,  Î'Ç)26,  t.  CLXXXII,  p.  1406).  —  Méta¬ 
bolisme  énergétique  au  cours  du  béribéri  e.xpérimental. 
Étude  du  quotient  métabolique  [Archives  intern.  de 
physiol.,  1926,  t.  XXVII,  p.  150).  —  Contributions  à 
l'étude  du  métabolisme  énergétique  des  animaux  dératés 
[Archives  intern.  de  physiol.,  1926,  t.  XXVII,  p.  215).  — 
Action  de  la  saignée  sur  le  métabolisme  de  sommet.  Étud  e 
du  quotient  métabolique  [Soc.  de  biol.  de  Belgrade, 

7  décembre  1926,  in  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1927,  t.  XCVI, 
p.  298).  —  Le  quotient  métabolique  dans  les  états  patho¬ 
logiques  [Soc.  de  biol.  de  Belgrade,  7  décembre  1926, 

in  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  igij,  t.  XCVI,  p.  29g).  _ 

Action  de  Thistamine  sur  la  température  corporelle  (Soc. 
de  biol.  de  Belgrade,  29  novembre  1928,  in  C.  R.  de  la 
Soc.  de  biol.,  1929,  t.  C,  p.  60).  —  Influence  de  la  thyroï 
dectomie  sur  le  métabolisme  énergétique  (métabolisme 
de  base  et  métabolisme  de  sommet)  [Soc.  de  biol.  de  Bel¬ 
grade,  23  mars  192g,  in ’C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1929, 
t.  C,  p.  1220). 

X.  Chahotoch  et  M“«  M.  Vichnjitch,  Le  métabo¬ 
lisme  énergétique  au  cours  de  l’azotémie  expérimentale 
(C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1927,  t.  XCVI,  p.  iiii).  —  Le 
métabolisme  énergétique  (le  métabolisme  de  sommet  et 
le  métabolisme  de  base)  au  cours  de  la  tuberculose  expé¬ 
rimentale  (C.  R.  de  l’Acad.  des  sc.,  1927,  t.  CLXXXIV, 
p.  1605).  . —  Le  métabolisme  de  sommet  pendant  la 
gestation  et  la  lactation  [Soc.  de  biol.  de  Belgrade,  15  fév. 
1928,  in  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1928,  t.  XCVIII,  p.  1152). 
—  Action  de  la  castration  sur  le  métabolisme  énergé¬ 
tique  (métabolisme  de  base  et  métabolisme  de  sommet) 
[Soc.  de  biol.  de  Belgrade,  15  février  1928,  in  C,  R.  de  la 
Soc.  de  biol.,  1928,  t.  XCVIII,  p.  1153).  —  Action  du 
chlorhydrate  de  morphine,  de  la  caféine  et  de  la  quinine- 
uréthane  sur  le  métabolisme  énergétique  [Journ.  de 
physiol.  et  de  pathol.  génér.,  1928,  t.  XXVI,  p.  389). 

J.  Giaja  et  S.  Gëtinës,  L'hypothermie  et  la  thermo¬ 
genèse  [Arch.  internationales  de  physiologie,  1-930, 
t.  XXXII,  p.  3). 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Recherches  expérimentales  sur  le  méca¬ 
nisme  physio-pathologique  d’action  du 

pneumothorax  artificiel. 

On  a  longtemps  considéré  le  pneumothorax  artificiel 
comme  ayant  une  action  purement  mécanique  ;  il  semble 
cependant  qu’il  faille  tenir  compte  dans  son  action  de 
divers  autres  facteurs,  biologiques  et  physico-chimiques. 
Telle  est  du  moins  l'opinion  de  V.  Chini  (Archivio  dcllo 
instituto  biochimico  italiano,  février  1930)  qui  a  effectué 
à  ce  sujet  d’importantes  recherches  expérimentales. 
Il  a  observé  d’abord  une  influence  du  pneumothorax  sur 
la  distribution  et  la  fixation  des  colloïdes  ou  des  suspen¬ 
sions  granulaires  introduites  directement  ou  indirecte¬ 
ment  dans  la  circulation  ;  ces  modifications  ne  sont  pas 
seulement  d’ordre  ph3'sico-chimique,  mais  ont  aussi  un 
fondement  structural,  cellulaire,  qu’on  peut  mettre  en 
évidence  par  les  colorations  vitales  ;  on  constate,  en  effet^ 
que  les  grains  de  colorant  sont  absorbés  par  des  éléments 
cellulaires  histiocytaire’s  beaucoup  plus  nombreux  dans  le 
poumon  coUabé  que  dans  le  poumon  normal.  Ce  sont  ces 
mêmes  éléments  qui  sont  à  l’origine  des  profondes  modi¬ 
fications  histologiques  observées  ;  on  constate  en  effet 
une  sorte  de  mobilisation  d’une  grande  quantité  d’élé¬ 
ments  cellulaires  doués  d’un  pouvoir  de  réaction  et  de 
défense  locale  et  générale  et  possédant  une  haute  valeur 
phagocytaire  ;  il  existe  eu  somme  un  processus  histolo¬ 
gique  semblable  à  celui  qu’on  observe  dans  le  poumon 
en  cas  d’inoculation  expérimentale  de  bacille  de  Koch  : 
l’accumulation  d’éléments  histioïdes  qui  en  présence  du 
bacille  constituent  la  granulation  spécifique.  Un  tel  fait 
explique  la  rareté  des  localisations  miliaires,  en  cas  de 
granulie,  dans  un  poumon  comprimé  par  un  pneumo¬ 
thorax  ou  par  un  épanchement;  ces  localisations,  quand 
elles  se  produisent,  comme  l’a  montré  Parodi,  n’ont  pas 
l’aspect  destructif  habituel,  ne  contiennent  ni  cellules 
géantes  ni  caséum  et  semblent  arrêtées  dans  leur  évolu¬ 
tion  par  le  processus  de  défense  histiogèue  créé  par  le 
pneumothorax.  On  peut  expliquer  aussi  par  cette  mul¬ 
tiplication  histiocytaire  la  disparition  très  rapide,  sou¬ 
vent  observée,  des  images  radiologiques  cavitaires  avant 
qu’ait  pu  s’établir  la  guérison  locale  par  fibrose.  Les  modi¬ 
fications  des  échanges  gazeux  créées  par  le  pneumothorax 
ont  aussi  une  grande  importance,  car  une  certaine  quan¬ 
tité  d’oxygène  et  im  pH.  déterminé  sont  nécessaires  à  la 
vie  du  bacille  de  Koch.  Enfin  U  se  produit  souvent  une 
réaction  histiogène  légère  dans  le  poumon  opposé  qu 
pourrait  expliquer  l’amélioration  parfois  constatée  des 
lésions  du  côté  opposé  par  le  pneumothorax.  E’auteur 
conclut  en  insistant  sur  la  complexité  du  mécanisme 
d’action  biologique  du  pneumothorax  artificiel. 

Jean  Eereboüi,i,ex. 

Influence  de  la  radiothérapie  sur  la  ieuco- 
cytose  adrénalinique  dans  les  leucémies. 

R.  Gosio  {Il  PoUcKnico,  sez.  med.,  i^r  mars  1930)  a  étu¬ 
dié  chez  onze  malades  atteints  d’affections  sanguines, 
leucémiques  le  plus  souvent,  les  variations  de  la  leuco- 
cytose  adrénalinique  au  cours  du  traitement  radiothé¬ 
rapique.  Il  a  pratiqué  des  numérations  espacées  de  dix 
en  dix  minutes  après  l’injection  d’adrénaline  et  y  a  associé 
l’étude  du  pouls  et  de  la  tension  artérielle,  he  leucémique, 
d’après  ses  observations,  réagit  constamment  de  façon 
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positive  ;  cette  réaction  se  manifeste  par  une  notable 
augmentation  de  nombre  des  globules  blancs  avec  chan¬ 
gements  de  la  formule  leucocytaire  dans  le  sens  des  formes 
jeunes.  Au  cours  du  traitement,  au  contraire,  cette  réponse 
devient  de  moins  en  moins  intense  jusqu’à  devenir  néga¬ 
tive  par  rapport  à  ses  caractères  habituels  chez  les  leucé¬ 
miques.  Une  telle  négativité  est,  dans  une  certaine  limite, 
indépendante  du  chiffre  absolu  des  leucocytes  circu¬ 
lants.  E’intérêt  pratique  d’un  tel  résultat  est  que, 
une  fois  la  réponse  devenue  négative,  de  nouvelles  irra¬ 
diations  n’auront  plus  d’influence  notable  sur  les  glo¬ 
bules  blancs,  mais  accentueront  l’anémie  du  malade. 
U’auteqr  termine  en  discutant  le  mécanisme  physio¬ 
pathologique  des  phénomènes  observés. 

JEAN  EEREBOUEEEE. 

Leucémie  aiguë  hémocytoblastique. 

G.  I/AZZARO  {Il  Policlinico,  sez.  med.,  l'r  mars  1930) 
rapporte  un  cas  de  leucémie  aiguë  qui  présentait  quelques 
particularités  intéressantes.  Ea  formule  sanguine  ne 
s’éloignait  guère,  à  la  première  numération,  de  la  formule 
habituelle  en  pareU  cas  et  montrait  une  grande  prédo¬ 
minance  des  cellules  nommées  par  Ferrata  hémocyto- 
blastes  (cellules  indifférenciées  des  auteurs  français) 
dont  la  proportion  était  de  80  p.  100,  mais  progressive¬ 
ment  les  hémo-histioblastes  de  Ferrata,  déjà  en  nombre 
exagéré  au  début  (10  p.  100)  prirent  la  prédomi¬ 
nance,  au  point  qu’à  la  quatrième  numération,  pratiquée 
quinze  jours  après  la  première,  ou  comptalt-25  p.  100 
d’hémocytoblastes  et  67  p.  100  d’hémo-histioblastes. 
De  plus,  à  l’autopsie,  on  constatait,  outre  une  infiltra¬ 
tion  leucémique  de  tous  les  organes  et  une  atrophie 
folliculaire  de  la  rate,  une  augmentation  très  notable 
des  reins,  infiltrés  par  des  éléments  monocytaires,  et 
pesant  respectivement  730  et  570  grammes,  et  surtout 
du  thymus  dont  le  poids  atteignait  340  grammes.  D’au¬ 
teur  rapproche  ce  cas  d’autres  observations  dans  les¬ 
quelles  à  une  leucémie  aiguë  s’associait  une  hypertro¬ 
phie  thymique  plus  ou  moins  notable  ou  uuertumeur 
médiastinale.  Il  discute  l’opinion  de  Sternberg,  qui  fait 
rentrer  les  cas  de  ce  genre  dans  le  groupe  des  leuco- 
sarcomatoses.  JEAN  DEREBoueeET. 

L’adrénaline  au  cours  des  états  hémorra¬ 
giques  et  dans  les  maladies  du  sang. 

Pour  R.  Benda  {Annales  de  médecine,  février  1930), 
l’adrénaline  peut  offrir  une  aide  précieuse  dans  de  nom¬ 
breux  états  hémorragiques  ;  c’est  ainsi  que  dans  le  pur¬ 
pura  hémorragique,  dans  diverses  hémorragies  viscé¬ 
rales,  l’ingestion  et  surtout  l’injection  sous-cutanée 
d’adrénaline  peuvent  amener  une  guérison  rapide.  Il  en. 
est  de  même  dans  beaucoup  d’états  anémiques.  D’auteur 
ne  croit  pas  que,  dans  la  majorité  des  cas,  l’action  hyper¬ 
tensive  de  l’adrénaline  soit  à  craindre  ;  il  juge  cependant 
plus  prudent  de  réserver  l’adrénaline  aux  sujets  chez 
lesquels  une  mesiue  préalable  de  la  tension  artérielle  aura 
montré  que  celle-ci  n’est  pas  augmentée.  Cette  réserve 
faite,  il  croit  l’adrénaline  indiquée  dans  les  hémorragies 
viscérales  (surtout  métrites  hémorragiques) ,  dans  les 
états  anémiques  et  dans  les  purpuras  hémorragiques. 
Quant  au  mécanisme  d’action  de  l’adrénaline,  il  est  encore 
mal  connu,  et  les  recherches  récentes  sur  la  spléno-contrac 
tion  adrénalinique  ne  semblent  pas  à  l’auteur  suffisante 
pour  expliquer  son  action  reglobiüisante. 

Jean  Dereboueeët. 
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REVUE  générale 


LES  CHANCRES 
BLENNORRAGIQUES 


le  D'  G.  BELGODÈRE 

Médeciu  du  Dispensaire  de  Saiul-I^zare. 

Les  trois  microbes  malencontreux  qui  troublent 
nos  amours  ont  des  procédés  d’agression  assez  dis¬ 
semblables.  Rongeur  vorace,  à  la  dent  acérée, «le 
streptobacille  grignote,  mordille,  entame,  déchi¬ 
quette,  décolle  les  téguments.  Le  tréponème,  plus 
discret,  les  érode  .superficiellement.  L'un  et  l’autre 
préfèrent  les  tendres  muqueuses,  mais  le  revêtement 
kératinisé  épidermique  ne  les  effraie  pas  cependant, 
et'  l’on  a  pu  rencontrer  des  chancres  syphilitiques 
jusque  sur  l’épaisse  carapace  cornée  plantaire.  Le 
gonocoque  est  traître  et  insinuant  ;  l’ef&action  n’est 
pas  son  fait  :  U  se  glisse  subrepticement  ;  tout 
obstacle  un  peu  résistant  l’arrête.  Il  aime  les  mem¬ 
branes  délicates,  comme  l’épithélium  cylindrique 
du  canal  de  l’urètre  et  des  culs-de-sac  glandulaires, 
et  s*il  vient  à  être  entraîné  dans  le  torrent  circula¬ 
toire,  c’est  sur  les  minces  et  vulnérables  revêtements 
qui  tapissent  les  articulations,  les  gaines  tendineuses, 
les  valvules  cardiaques,  qu’on  le  voit  jeter  son  dé¬ 
volu  de  préférence.  Il  y  eut  même  jadis  une  loi  un 
peu  oubliée,  dite  «  loi  de  Bunim  »  (connaissiez- vous  la 
«loi  de  Bumm  »?),  qui  contestait  dogmatiquement 
au  gonocoque  tout  pouvoir  agressif  'fds-à-vis  des  épi¬ 
théliums  pavimentaux.  M.  Janet,  au  contraire, 
dans  son  remarquable  livre  (i), considère  l’épithélium 
cylindrique  comme  défensif  et  phagocytaire  et  l’épi¬ 
thélium  plat  <1  comme  incapable  de  toute  défense, 
logement  parfait  pour  les  futures -infections  secon¬ 
daires  ».  Qui  croire?  Les  savants,  en  médecine  du 
moins,  ont  ceci  de  commrm  avec  les  parlementaires, 
qu’il  leur  arrive  de  forger  des  «  lois  »  souvent  contra¬ 
dictoires,  dans  l’arsenal  desquelles  les  avocats  des 
thèses  les  plus  opposées  peuvent  puiser,  avec  la  cer¬ 
titude  d’y  trouver  des  arguments  en  faveur  des 
opinions  les  plus  diverses. 

Nous  savons  aujourd’hui  que  la  loi  de  Bumm 
n’est  exacte  que  d’ime  manière  très  relative.  On  a  vu 
le  gonocoque  s’attaquer  même  à  la  couche  cornée 
de  l’épiderme  ;  il  en  existe  des  cas  bien  observés. 
Par  exemple,  l’observation  curieuse  qu’a  rapportée 
M.  Montpellier,  qui  fit  récemment  sensation  dans 
les  milieux  vénéréologiques  :  un  jeune  garçon  d’Alger 
vierge  et  timide,  tourmenté  à  la  fois  par  l’aiguiUon 
de  la  ehair  et  par  la  peur  des  maladies  vénériennes, 
succomba  aux  séductions  d’une  hétaïre,  mais  cet 
éliacin  candide  et  prudent  se  borna  au  coït  axillaire. 
«  Comme  ça,  pensait-U  ingénrunent,  je  ne  risque 

(l)  J.  Janet,  Diagnostic  et  traitement  de  la  blennorragie, 
1929. 
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rien.  »  Illusion  fallacieuse  et  décevante  ;  il  eut 
quand  même  la  chaude-pisse.  M.  Montpellier,  dans 
l’aisselle  suspecte,  trouva  une  éruption  squameuse 
psoriasiforme  ;  les  squames  raclées,  colorées,  exa¬ 
minées  au  microscope,  furent  trouvées  farcies  de 
diplocoques  en  grain  de  café  qui  avaient  tous  les 
caractères  bactériologiques  du  gonocoque.  Voilà 
donc  bien  un  cas  où  le  gonocoque  avait  pu  s’implan¬ 
ter  sur  la  peau  et  y  vivre  ;  il  est  vrai  qu’il  n’avait 
provoqué  que  des  efflorescences  superficielles  et 
n’avait  pu  mordre  profondément.  Probablement,  un 
certain  état  de  macération  de  l’épiderme  par  la 
sueur  avait  favorisé  l’inoculation  ;  probablement 
aussi  il  y  avait  eu  des  ensemencements  répétés  : 
cette  professionnelle  devait  être  coutumière  de  ce 
geste  singulier,  et  beaucoup  de  ses  clients  devaient 
lui  manifester  leurs  sentiments  de  cette  manière. 

Dans  certaines  circonstances  cependant,  le  gono¬ 
coque  peut  devenir  plus  offensif,  jusqu’à  exercer, 
vis-à-vis  des  muqueuses  surtout,  mais  même  vis-à- 
vis  de  la  peau,  une  véritable  action  destructrice, 
et  provoquer  des  ulcérations  qui  entament  plus  ou 
moins  les  couches  protectrices  des  tissus  de  revête¬ 
ment. 

Ces  chancres  blennorragiques,  comme,  les  a  appelés 
notre  maître  Louis  Jullieii,  sont  rarement  diagnosti¬ 
qués  par  les  médecins.  D’abord,  il  faut  bien  en  conve¬ 
nir,  parce  qu’üs  sont  peu  communs.  Mais  aussi  et 
surtout  parce  que  la  notion  en  est  peu  répanduê, 
parce  qu’une  place  ne  leur  a  pas  été  faite  dans 
les  «  catégories  »  habituelles  de  notre  esprit.  La 
preuve,  c’est  qu’il  en  est  au  moins  une  variété  très 
banale,  qui  nous  passe  à  chaque  instant  devant  les 
yeux,  sans  que  l’on  pense  à  la  reconnaître.comme  telle 
faute  de  la  comiaître  :  c’est  l’ulcération  de  la  métrite 
chronique.  La  métrite  n’est  pas  toujours  blennorra- . 
gique,  mais  elle  l’est  .souvent  ;  lorsqu’elle  l’est, 
l’ulcération  dont  elle  s’accompagne  est  bien  tm 
«  chancre  blennorragique  ». 

Toutefois,  à  part  cette  localisation  très  commune, 
il  faut  reconnaître  que  les  complications  ulcéreirses 
de  la  blennorragie  sont  assez  rares. 

Un  peu  d’historique.  C’est  à  Louis  Jullien  que 
revient  le  mérite  d’avoir  créé  et  mis  au  jour  cette 
entité  nosologique  :  le  chancre  blennorragique.  Il  en 
affiùma  l’existence  pour  la  première  fois  au  Congrès 
de  dermatologie  de  Londres,  en  1896,  et  son  opinion 
fut  soutenue  aussitôt  par  J anowski  (de  Prague). 
L’attention  désormais  était  éveillée  et  des  obser¬ 
vations  nouvelles  ne  tardèrent  pas  à  être  pubUées. 
En  1905,  alors  que  nous  étions  son  interne,  Jullien 
fit,  à  l’infirmerie  de  Saint-Lazare,  une  série  de  leçons 
sur  la  blennorragie,  qu’il  nous  pria  de  recueillir  et 
qui  furent  publiées  en  un  petit  volume  sous  ce  titre  : 
la  Blennorragie,  formes  rares  et  peu  conmies.  L’une 
de  ces  leçons  avait  trait  aux  «  ulcérations  bleimor- 
ragiques  »  ;  c’était  une  mise  au  point  de  l’état  de  la 
science  à  cette  époque  sur  cette  question.  Depuis, 
chaque  année,  des  cas  nouveaux  sont  venus  s’ajouter 
aux  cas  anciens,  dans  les  divers  pays.  En  France, 
19. 
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c'est  Burnier,  que  la  question  semble  avoir  particu¬ 
lièrement  intéressé,  et  il  y  a  consacré  plusieurs  tra¬ 
vaux.  Si  l’on  parcourt  la  littérature  étrangère,  c’est 
en  Italie  que  les  publications  ont  été  les  plus  nom¬ 
breuses.  Le  professeur  Serra  (de  Cagliari)  a  publié 
notamment  en  1912  dans  les  Annales  des  maladies 
vénériennes,  un  mémoire  dans  lequel  U  étudiait  et 
critiquait  toutes  les  observations  antérieures  et  y 
ajoutait  deux  cas  nouveaux  personnels  dont  il  fai¬ 
sait  l’étude  très  détaillée.  Le  travail  d’ensemble  le 
plus  récent  est  un  mémoire  de  Gougerot,  Burnier  et 
Blnm,  paru  en  mars  1929  dans  les  Archives  dermato- 
syphili graphiques  de  l'hôpital  Saint-Louis. 

Pour  notre  part,  incité  déjà  par  des  souvenirs 
personnels  de  jermesse,  à  nous  intéresser  aux  ulcé¬ 
rations  blennorragiques,  un  cas  tout  récemment 
observé  nous  a  doimé  l’idée  du  présent  travail. 
Vingt-cinq  ans  après  avoir  publié  la  leçon  de  Jullien, 
et  maintenant  qu’à  notre  tour,  nous  voüà,  comme 
Pétrarque  (i),  giunto  al  loco,  Ove  scende  la  vita, 
ch' al  fin  cade,  c’est  un  sentiment  présomptueux  peut- 
être,  mais  naturel,  de  la  part  de  l’élève,  de  vouloir 
à  son  tour  projeter  sur  cette  question  la  lumière 
du  flambeau  jadis  tenu  par  les  mains  plus  puis¬ 
santes  du  Maître. 


Voici  notre  cas  personnel  ;  il  y  a  quelques  semaines, 
nous  venions,  comme  tous  les  dimanches  matins, 
depuis  un  quart  de  siècle,  procéder  à  notre  consulta¬ 
tion  vénéréologique  dominicale  du  dispensaire  de 
Saint-Lazare.  Notre  ami  Demerliac,  avec  qui  nous 
travaillons  en  symbiose,  et  dont  la  sollicitude  se 
réserve  plus  spécialement  pour  les  porteurs  de  gono¬ 
coques,  nous  avait  mis  de  côté  un  jeune  client  qui 
avait  bien  la  chaude-pisse,  mais  qui  présentait  en 
outre  des  apparences  syphiloïdes  suspectes. 

Qu’on  en  juge  ;  d’abord,  il  avait  un  paraphimosis, 
ou  plutôt  le  faux  paraphimosis  de  ces  gens  qui 
n’ont  pas  de  pliimosis,  mais  au  contraire  un  prépuce 
trop  court,  si  bien  qu’à  la  moindre  réaction  œdéma¬ 
teuse,  le  bourrelet  préputial  bascule  en  arrière  de  la 
couronne  du  gland  et  s’y  bloque  ;  cette  variété  de 
paraphimosis  est  difficile  à  réduire,  et  si  l’on  y  par¬ 
vient,  il  se  reproduit  presque  fatalement  ;  c’est  ce 
qui  avait  eu  lieu  chez  ce  jeune  homme.  Tout  le  four¬ 
reau  de  la  verge  était  œdématié,  moyennement 
œdématié  ;  ce  n’était  pas  la  «  pipe  allemande  »,  qui 
du  reste  devient  rare  de  nos  jours,  car  la  jeimesse 
d’aujourd’hui,  plus  avertie,  n’attend  pas  ces  défor¬ 
mations  monstrueuses  pour  venir  consulter  ;  mais 
il  y  avait  une  alternance  de  scissures  dorsales  et  de 
bosselures  œdémateuses  ventrales  que  l’on  pour¬ 
rait  exprimer,  si  l’on  veut  une  image,  en  disant  qu’il 
avait  une  «  verge  en  accordéon  ». 

Le  gland,  étranglé,  était  turgide,  et  les  lèvres  du 

(i)  Arrivée  au  point  où  la  vie  commence  à  descendre 
pour  aboutir  à  la  chute  finale.  Pétrarque  (Sonnet  XI, VII). 
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méat  gonflées,  mais  d’une  manière  inégale  :  la 
lèvre  gauche  était  nettement  plus  proéminente,  et  si 
l’on  écartait  les  deux  lèvres,  ce  qui  était  facile  car 
l’orifice  était  large,  en  arrière  de  cette  lèvre  gauche, 
on  découvrait  une  ulcération,  ou  plutôt  une  érosion 
superficielle,  à  surface  grisâtre  diphtéroïde.  Cette 
ulcération  était  limitée  en  avant  par  un  rebord  net 
qui  était  le  bord  même  du  méat  ;  sa  base  était  indu¬ 
rée  ;  il  y  avait  un  engorgement  ganglionnaire  ingui¬ 
nal.  On  ne  pouvait  pas,  devant  tm  pareil  tableau,  ne 
pas  penser  au  chancre  syphilitique. 

Cependant,  en  examinant  de  plus  près,  l’œdème, 
d’une  teinte  rose  vif  et  gaie,  n’avait  pas  la  teinle 
terne  et  triste  de  l’œdème  syphilitique,  l’engorgement 
ganglionnaire  était  mou,  pâteux,  sans  mobilité,  avec 
périadénite  ;  en  malaxant  l’induration,  on  ne  lui 
trouvait  pas  de  limites  nettes  et  on  la  sentait  comme 
se  fondre  sous  ce  léger  passage  ;  l’érosion  avait  un 
bord  net  en  avant,  parce  qu’il  se  confondait  avec  les 
bords  de  l’orifice  urétral,  mais  en  arrièrcj  l’enduit 
diphtéroïde  diminuait  graduellement,  s’évanouissait 
en  une  sorte  de  sfumatura,  comme  disent  les  Italiens, 
et  il  n’y  avait  aucune  limite  nette.  !En  outre,  en 
scarifiant  la  surface  grisâtre  en  vue  d’un  examen 
ultramicroscopique,  on  se  rendait  compte  qu’il  n’y 
avait  même  pas  à  proprement  parler  d’érosion,  l’épi¬ 
thélium  n’avait  pas  été  entamé  dans  toute  son  épais¬ 
seur,  seules  les  cellules  les  plus  superficielles  avaient 
subi  une  sorte  de  nécrose,  qui  donnait  cet  aspect 
grisâtre,  diphtéroïde.  Déjà,  cliniquement,  notre  siège 
était  fait,  nous  avions  éliminé  la  syphüis  et  porté  le 
diagnostic  d’érosion  du  méat,  provoquée  par  l’irri¬ 
tation  du  contant  du  pus  bleimorragique,  et  sans 
doute  favorisée  par  l’état  œdémateux  des  tissus. 

Le  contrôle  du  laboratoire  ne  fut  pas  néamnoios 
négligé,  mais  M'ie  de  Montauzon,  la  jeune  interne 
distinguée,  dont  l’œil  de  gazelle  sait  à  l’occasion  se 
muer  en  œil  de  lynx,  s’évertua  vainement  à  la 
chambre  obscure  sans  pouvoir  trouver  trace  d’aucun 
tréponème.  Rendez-vous  fut  pris  pour  le  dimanclie 
suivant  en  vue  d’un  Wassermann,  pour  lequel  il 
nous  semblait  préférable  d’attendre  xm  peu,  mais  le 
malade  ne  reparut  point.  Que  cela  nous  soit  une 
occasion  de  dire  qu’on  né  saurait  trop  vigoureuse¬ 
ment  vitupérer  contre  cette  anarchie  hospitalière 
qui  permet  à  un  prolétariat  stupide  et  indiscipliné 
d’aller  baguenauder  d’une  consultation  à  l’autre 
au  gré  de  sa  fantaisie  et  à  l’encontre  de  son  intérêt 
le  plus  souvent,  et  ce  ne  serait  pas  porter  atteinte 
au  sacro-saint  «  libre  choix  »  que  de  le  tempérer 
par  un  peu  de  réglementation  et  d’organisation,  tout 
au  moins  pour  les  malades  auxquels  nous  consentons 
des  consultations  gratuites. 

Il  y  avait  donc,  dans  le  cas  que  nous  venons  de 
rapporter,  un  camouflage  assez  réussi  de  chancre 
syphilitique,  causé  par  la  blennorra^e.  Ce  n’est 
pas  toujours  sous  cet  aspect  que  se  présentent  les 
chancres  blennoragiques.  Si  l’on  parcourt-  la  littéra¬ 
ture  et  qu’on  cherche  à  dégager,  de  la  description  des 
cas  particuliers,  quelques  traits  essentiels  qui  puis- 
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sent  servir  à  caractériser  nn  protot}^,  on  s’aperçoit 
vite  qu’il  faut  renoncer  à  ce  projet  et  qu’ime  telle 
synthèse  est  impossible. 

Les  chancres  syphilitiques  ont  des  aspects  des  plus 
variables  ;  un  chancre  fissuraire  ne  ressemble  guère 
à  un  chancre  érosif,  mais  parmi  les  aspects  divers, 
il  y  en  a  un  cependant  qui  domine  ;  de  même  un 
chancre  mou  peut  bien  devenir  papuleux,  mais  c’est 
là  tout  de  même  une  modalité  anormale  et  l’aspect 
ulcéreux  est  de  beaucoup  le  plus  commun. 

Les  ulcérations  occasionnées  par  la  blennorragie 
sont  au  contraire  très  disparates,  et  il  n’en  est  pas 
une  dont  le  type  s’impose  par  sa  fréquence,  de  sorte 
qu’on  ne  peut  pas  décrire  «  le  chancre  blennorra¬ 
gique  »,  mais  différentes  variétés  cliniques. 

On  observe  ainsi  des  chancres  flssuraires,  qui  se 
rencontrent  de  préférence  au  pourtour  des  orifices, 
ou  au  fond  des  replis  muqueux  ;  la  muqueuse,  irri¬ 
tée  par  le  contact  du  pus,  s’entame,  se  «  coupe  »  et 
les  lésions  flssuraires  forment  ainsi  des  sortes  de  ra- 
ghades,  comme  aux  commissures  labiales  dans  la 
perlèche  ou  comme  autour  de  l’orifice  des  narines 
dans  le  coryza  chronique.  Ces  fissures  se  produisent 
chez  l’homme  à  la  commissure  inférieure  du  méat,  en 
cas  de  blennorragie  très  aiguë  avec  écoulement 
abondant,  et  elles  rendent  la  miction  assez  doulou¬ 
reuse  ;  on  rencontre  aussi,  as.sez  souvent,  une  petite 
fissure  transversale  du  frein  occasionnée  par  la  macé¬ 
ration  au  contact  du  pus  et  assez  douloureuse  par 
les  manœuvres  de  traction.  Chez  la  femme  :  fissures 
du  méat,  fissures  dans  le  sillon  qui  sépare  la  petite 
lèvre  des  caroncules  myrtiformes  en  dedans,  ou  de  la 
grande  lèvre  en  dehors.  Récemment,  nous  soignions 
rme  jeune  mariée,  contaminée  par  son  mari,  et 
l’introduction  du  spéculum  lui  occasionnait  de  très 
vives  douleurs  dont  nous  ne  parvenions  pas  â  com¬ 
prendre  la  cause.  Ce  n’est  que  par  im  examen  méti¬ 
culeux  que  nous  pûmes  décourvir  des  fissures^ca- 
chées  au  fond  des  replis  accentués  d’aspect  papil- 
lomateux  de  la  paroi  vaginale  postérieure  :  la  trac¬ 
tion  sur  ces  fissures  réveillait  de  vives  douleurs  et 
un  léger  saignotement  ;  la  guérison  en  fut  assez 
difficile,  d’autant  plus  qu’elles  n'étaient  pas  faciles  à 
soigner,  et  à  cautériser,  du  moins  sans  le  secours  d’un 
aide. 

Chez  les  deux  sexes,  un  type  fréquent  de  ces 
chancres  blennorragiques  fissuraires,  c’est  la  fissure 
de  la  blennorragie  ano-reotale  ;  elle  est  générale¬ 
ment  superposée  à  im  condylome,  et,  comme  le  fai¬ 
sait  remarquer  Jullien  :  fissure-condylome-écoule¬ 
ment  forment  im  trépied  caractéristique  de  la  blen¬ 
norragie  ano-rectale. 

Dans  tme  autre  catégorie  de  faits,  l’infection 
gonococcique  occasionne  des  chancres  érosifs. 

Tantôt,  il  s’agit  d’érosions  superficielles  et  à  base 
souple,  à  surface  rouge  ou  grisâtre,  assez  larges  etirré- 
guHères  et  ne  correspondant  pas,  à  vrai  dire,  à  l'idée 

de  lésions  limitées  à  contours  bien  définis  qu’éveille 
à  l’esprit  le  terme  de  chancre.  On  peut  ainsi  rencon¬ 
trer,  à  la  surface  du  gland  macérée  par  le  pus,  des 


érosions  irrégulières  de  balanite.  Chez  la  femme,  des 
érosions  semblables  peuvent  apparaître  sur  la  face 
interne  des  petites  lèvres  et  l’on  rencontre  aussi  dans 
les  culs-de-sac  vaginaux  baignés  parle  pus  blennor¬ 
ragique,  des  surfaces  érosives,  saignant  facilement 
au  contact  du  spéculum,  et  nous  nous  souvenons 
d’avoir  vu  plusieurs  fois,  sur  ces  larges  et  irrégulières 
surfaces  érosives,  la  muqueuse,  entamée  plus  pro¬ 
fondément,  présenter  des  érosions  limitées,  arrondies 
ou  ovalaires,  qui  prenaientunaspectlégèrementpapu- 
leux  et  syphiloïde,  sans  que  la  malade  eût  la  syphilis. 

A  cette  catégorie  de  lésions  appartiennent  aussi 
les  érosions  du  canal  de  l’urètre  que  l’on  découvre 
par  l’examen  urétroscopique. 

Tantôt,  il  s’agit  d’érosions  superficielles,  à  base 
souple,  à  contours  limités,  à  surface  rouge-chair  mus¬ 
culaire  ou  grisâtre  diphtéroïde,  rappelant  amsi  assez 
bien  le  chancre  syphilitique  érosif.  Druelle  a  décrit 
un  cas  semblable  observé  chez  une  femme,  qui  présen¬ 
tait,  .sur  la  face  cutanée  de  la  grande  lèvre  droite, 
une  ulcération  circulaire  superficielle,  de  couleur 
chair-musculaire,  avec  adénite  inguinale,  indolente, 
œdème  froid  de  la  grande  lèvre,  tout  cet  ensemble 
ayant  un  aspect  nettement  syphiloïde.  Le  cas  per- 
sotmel  de  chancre  érosif  du  méat  que  nous  avons  rap¬ 
porté  plus  haut,  peut  aussi  rentrer  dans  cette  catégorie . 

Tantôt  enfin,  il  s’agit  d’érosions  superfi¬ 
cielles;  ou  à  bords  légèrement  entaillés,  à  surface 
limitée,  à  contours  nets  et  réguliers,  mais  dont  la 
base,  infiltrée,  dure,  nodulaire,  rappelle  tout  à  fait 
l’aspect  d’un  chancre  syphilitique  nodulaire.  Bur¬ 
nier  a  décrit  tm  cas  semblable,  observé  chez  un  Chi¬ 
nois,  qui  n’avait  pas  de  blennorragie  urétrale.  La 
présence' des  gonocoques  dans  l’ulcération  fut  éta¬ 
blie  par  l’examen  direct  et  les  cultures,  et  le  Wasser¬ 
mann  était  négatif. 

Une  troisième  catégorie  de  faits  sont  ceux  où  la 
blennorragie  provoque  de  véritables  chancres  ulcé¬ 
reux,  c’est-à-dire  des  lésions  qui  mordent  plus  pro¬ 
fondément,  ont  un  fond  creux,  bourbülonneux,  sup¬ 
purant,  des  bords  décollés,  bref,  un  ensemble  qui 
rappelle  assez  exactement  celui  du  chancre  mou, 
avec  lequel  cette  variété  de  chancre  blennorragique 
est  habituellement  confondue,  si  on  se  borne  au 
simple  examen  objectif,  sans  contrôle  bactériolo¬ 
gique.  Ces  cas  peuvent  se  compliquer  de  lymphan¬ 
gite,  d’adénite,  de  bubon  suppuré.  On.  ne  trouve  pas 
de  bacilles  de  Ducrey  dans  ces  ulcérations  et,  par 
contre,  on  y  trouve  des  gonocoques.  Si  l’on  pro¬ 
cède  à  une  auto-inoculation,  celle-ci  est  parfois 
positive,  mais  dans  le  pus  de  la  pustule  d’inoculation, 
on  retrouve  également  des  gonocoques  seuls.  Ce  sont 
ces  chancres  blennorragiques  de  type  chancrelleux 
qrd  nous  ont  semblé  les  plus  nombreux  parmi  les 
observations  publiées  (i  cas  de  Salomon,  2  cas  de 
Serra,  2  cas  de  Burnier,  i  cas  de  Sézary  et  Benoist,  etc.  ) . 
On  peut  donc  dire,  nous  semble-t-il,  que,  malgré 
le  polymorphisme,  la  forme  la  plus  commune  du 
chancre  blennorragique  serait  encore  la  forme  chau- 
creUeuse, 
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Enfiu,  ce  qui  fera  mieux  ressortir  encore  combien 
le  ]3oIymorphisme  est  un  caractère  essentiel  des 
ulcérations  bleuuon-agiques,  c’est  qu’il  peut  se  mani¬ 
fester  Jusque  entre  les  lésions  diverses  qui  coexistent 
chez  un  même  sujet.  On  a  vu  ainsi  ,  chez  un  même 
porteur,  simultanément,  une  ulcération  du  limbe 
préputial  de  type  chancrelleux  et  des  lésions  papu¬ 
leuses  syphiloïdes  de  la  couronne  du  prépuce  (cas 
de  Gougerot,  Cartaud  et  Tardieu).  Bien  entendu, 
toutes  les  recherches  de  laboratoire  avaient  été 
pratiquées.  Jusqu’à  la  gono-réaction  de  Rubinstein, 
et  elles  avaient  permis  d’éliminer  la  syphüis  et  la 
chancrelle  et  d’affirmer  au  contraire  indiscutablement 
la  nature  gonococcique  des  lésions  constatées. 

On  trouve  également,  parmi  les  diverses  publi¬ 
cations,  des  cas  de  chancres  blennorragiques  serpigi- 
neux  (2  décrits  par  Thalmann,  i  par  Mazza,  2  par 
Xylander).  Ils  sont  caractérisés  par  la  tendance 
extensive  des  ulcérations,  leur  évolution  lente  et 
rebelle  aux  divers  traitements. 

Enfin,  il  peut  même  exister  des  chancres  blen¬ 
norragiques  phagédéniques.  A  la  vérité,  on  n’en 
relève  qu’un  seul  cas  dans  la  littérature,  observé  par 
des  médeems  espagnols  (Sainz,  de  AJa  et  Ontanoh)  : 
chez  un  Jeune  homme  syphilitique  et  atteint  de 
bleniioragique  clironique,  une  ulcération  apparu  u 
sur  la  cicatrice  du  chancre  :  les  recherches  de  labora¬ 
toire  permirent  d’éliminer  le  tréponème,  le  bacille  de 
Ducrc-y  et  le  bacille  de  Koch.  Le  seul  microbe  qui 
put  être  identifié  était  le  gonocoque  ;  cette  ulcéra¬ 
tion  s’étendit  en  surface  et  en  profondeur,  mutila 
le  pénis  et  perfora  l’urètre. 

Tout  ce  qui  a  été  dit  daiis  les  lignes  qui  précèdent 
,se  rapporte  surtout  aux  ulcérations  blennorragiques 
génitaleSi  mais  l’inoculation  du  gonocoque  sur  les 
téguments  peut  se  faire  aussi  en  dehors  de  la  sphère 
génitale  et  donner  lieu  à  de  véritables  chancres 
blennorragiques  extragénitaux.  Beaudoin  et  Gaston 
ont  observé  un  malade  atteint  de  pyodermites  de  la 
cuisse,  dont  les  pustules  contenaient  du  gonocoque  ; 
certames  de  ces  pusttiles  aboutirent  à  des  ulcérations, 
à  un  véritable  ecthyma  gonococcique  ;  les  mêmes’ 
auteurs  ont  publié  l’observation  d’une  Jeune  fille 
attehite  de  foUiculite  supputée  sycosiforme  du  pubis. 

Citons  également  un  cas  de  Meyer,  publié  en  1903, 
qui  observa,  chez  une  cuisinière,  un  véritable  panaris 
■gonococcique  sun^enu  à  la  suite  d’une  écorchure 
infectée  par  le  gonocoque  :  une  grosse  bulle  puru¬ 
lente  apparut,  suivie  d’une  ulcération  dont  le 
pus  contenait  des  gonocoques. 

Almkvist,  chez  un  Jeune  homme  atteint  d’mré- 
trite  bleimorragique,  vit  apparaître  une  tuméfaction 
du  pied  qui  devint  rouge  et  douloureuse,  se  ramollit, 
s’ouvrit  et  s’ulcéra  ;  le  pus  de  cette  ulcération  conte¬ 
nait  également  des  gonocoques. 

Appartient  aussi  à  cette  catégorie  le  cas  de  Guel- 
liot,  peut-être  le  plus  ancien,  puisqu’il  date  de  1902  : 
infection  gonococcique  d’une  plaie  opératoire  de 
cure  radicale  de  hernie  inguinale,  complications 
phlegmonneu.ses  et  ulcéreuses, 


Ces  faits  confirment  bien  en  outre  le  pouvoir  du 
gonocoque  comme  germe  pyogène,  qui  avait  été 
mis -en  doute  et  qui  est  du  reste  prouvé  par  d’autres 
complications  de  la  blennorragie,  telles  que  les  épidi¬ 
dymites  suppurées. 

T, es  complications  du  chancre  biennorragique 
peuvent  être  dues  à  l’extension  du  processus  infec¬ 
tieux  par  propagation  de  voisinage.  Elles  consistent 
alors  en  lymphangites  réticulaires,  donnant  Heu  à 
des  trunéf  actions  œdémateuses  plus  ou  moins  volumi¬ 
neuses  et  persistantes,  lymphangites  tronculaires,  se 
manifestant  par  des  traînées  rougeâtres  et  saillantes 
sur  le  trajet  desquelles  peuvent  apparaître  de  petites 
nodosités  qui  à  leur  tour  se  ramollissent,  s'ouvrent 
et  s’ulcèrent  (cas  de  Gastou  et  Beaudoin)  ;  enfin 
adénites,  qui  peuvent  simuler  l’adénopathie  syphi¬ 
litique,  mais  qui,  plus  souvent,  ont  une  allure  inflam¬ 
matoire  aiguë  avec  périadénite,  et  peuvent  aboutir 
à  un  bubon  suppuré.  Celui-ci  peut  à  son  tour  se 
chancrelliser,  comme  l’adénite  du  chancre  mou,  et 
donner  lieu  à  une  ulcération  torpide,  traînante  et 
même  serpigineuse  (cas  de  Thalmann). 

Une  autre  catégorie  de  complications  sont  celles 
qui  sont  dues  à  des  associations  microbiennes, 
créant  ainsi  de  véritables  chancres  mixtes.  Le  gono¬ 
coque  peut  en  effet  s’inoculer  sur  des  lésions  ulcé¬ 
reuses  antérieures,  sur  un  chancre  sypliilitique,  sur 
un  chancre  mou  par  exemple  et  en  modifier  l’aspect  et 
l’évolution,  créant  ainsi  des  modalités  gono-chan- 
crelleuses,  gono-syphilüiques,  et  même  des  chancres 
triples,  où  les  trois  microbes  peuvent  être  décelés. 
C’est  en  effet  surtout  l’examen  bactériologique  qui 
permettra  d’affirmer  ces  associations  microbiennes, 
l’examen  clinique  pouvant  tout  au  plus  les  faire  sus¬ 
pecter  par  les  anomalies  de  l’aspect  morphologique 
ou  de  l’évolution. 

Le  pronostic  des  chancres  blennorragiques,  sans 
être  véritablement  grave,  est  cependant  influencé 
par  les  perspectives  de  lenteur  d’évolution,  la  lé¬ 
sion  se  montrant  assez  souvent  réfractaire  aux 
actions  thérapeutiques. 

Il  s’agit  maintenaùt  d’expliqùer  par  quels  méca¬ 
nismes  le  gonocoque  peut  s’implanter  dans  l’épais¬ 
seur  des  muqueuses  génitales  et  en  provoquer  l’ul¬ 
cération.  Cette  pathogénie  paraît  variable.  Dans 
certains  cas,  il  semble  que  l’on  doive  incriminer  le 
contact  prolongé  du  pus  blennorragique,  amenant  une 
macération  et  une  exfoliation  des  couches  épithéUales 
les  plus  superficielles,  mettant  à  nu  les  réseaux  lym¬ 
phatiques  sous-jacents.  Les  chancres  fissuralres,  les 
chancres  érosifs  superficiels  semblent  relever  de  ce 
processus. 

Dans  d’autres  cas,  c’est  une  lésion  traumatique 
qui  a  servi  de  porte  d’entrée  ;  ainsi,  dans  un  des  deux 
cas  qu’a  rapportés  Serra,  le  chancre  gonococcique 
était  survenu  chez  une  Jeune  mariée  dont  le  mari 
avait  une  blennorragie  chronique,  et  l’ulcération 
avait  eu  pour  point  de  départ  la  déchirure  hyménéale 
due  à  la  défloration,  au  niveau  de  laquelle  s’était  faite 
l’inoçulation, 
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Le  second  cas  de  Serra  nous  montre  un  autre  mé¬ 
canisme  :  il  s'agissait  d’une  femme  qui  avait,  d'une 
manière  régulière  des  rapports  sexuels  avec  son  amant, 
dont  le  membre  viril  était,  au  dire  de  cette  femme, 
de  dimensions  exceptionnelles,  et  efle  attribuait  à  ce 
lait  rme  certaine  douleur  qu’elle  éprouvait  depuis 
fongtemps  pendant  le  coït.  Cette  femme  était 
atteinte  d'urétrite,  avec  péri-urétrite,  et  d’un  chancre 
gonococcique  voisin  du  méat  de  l’urètre,  et  en  outre, 
il  y  avait,  dans  le  voisinage  de  cette  ulcération,  des 
nodules  rougeâtres  de  la  grosseur  d’une  petite  noi¬ 
sette,  à  revêtement  cutané  intact,  de  consistance 
molle  et  légèrement  fluctuante.  Par  ponction  de  ces 
nodules,  on  retira  du  pus  dans  lequel  toutes  les 
épreuves  de  laboratoire  permirent  d’identifier  le 
gonocoque.  Il  s’agissait  de  nodules  lymphangitiques, 
et  il  était  évident  que  l’ulcération  provenait  de  la 
rupture  d'un  de  ces  nodules.  C’est  par  une  lymphan¬ 
gite  traumatique  déjà  ancienne  et  que  révélait  la 
sensation  de  douleur  pendant  le  coït,  qu’avait  eu 
lieu  la  pénétration  du  gonocoqite. 

Comme  le  faisait  remarquer  Jullién,  aussitôt  que, 
par  une  cause  quelconque,  irritation  ou  trauma¬ 
tisme,  la  muqueuse  se  trouve  exfoliée,  le  gonocoque  se 
trouve  en  présence  de  la  couche  génératrice  des  cel¬ 
lules  de  Malpighi,  très  semblables  à  l’épithélitmi  uré- 
tral  ;  il  se  trouve  donc  sur  un  terrain  éminemment 
favorable  à  son  innoculation,  et  d’autant  plus  que, 
sous  cette  couche  génératrice,  il  rencontre  aussitôt 
un  réseau  de  canahcules  lymphatiques  superficiels, 
sous-épithélial. 

'Toutefois,  pour  ce  qui  concerne  le  cas  rapporté 
par  le  professeur  Serra,  nous  croyons  devoir  faire 
quelques  réserves  sur  un  point  de  l’interprétation 
pathogénique  invoquée  par  l’éminent  vénéréolo- 
giste  sarde. 

Confesseur  sexuel,  le  vénéréologiste  a  souvent 
l’occasion  de  recevoir  des  confidences  bien  singulières, 
et,  au  cours  d’une  pratique  vénéréologique  déjà 
longue,  c’est  bien  des  fois  que  nous  avons  recontré 
des  femmes  qui  se  plaignaient  d’avoir  un  amant 
«  trop  fort  »,  comme  elles  disent. 

Et  nous  ne  manquons  pas  de  leur  faire  cette  objec¬ 
tion  :  «  Qu'est-ce  que  vous  en)  savez?  »  car  il  nous 
-  semble  que  pareille  affirmation  ne  pourrait  en  tout 
cas  se  baser  que  sur  de  multiples  comparaisons.  D’au¬ 
tre  part,  on  sait  combien  le  vagin  est  un  organe 
élastique  et  complaisant,  et  nous  nous  souvenons 
toujours  d’une  des  «  coUes  »  favorites  que  le  père 
Campenon,  de  joyeuse  mémoire,  aimait  à  pousser  aux 
stagiaires  de  son  service  :  *  Qpelle  quantité  de  tam¬ 
pons  d'ouate  faut-il,  pour  un  tamponnement  vagi¬ 
nal  ?»  La  réponse  était  ;  <  Plein  un  chapeau  haut 
de  forme  ».  Aussi  nous  par^t-ü  difficile  d'admettre 
que  le  volume  du  membre  viril,  si  considérable  soit- 
il,  puisse  être  sérieusement  envisagé  comme  un  fac¬ 
teur  de  traumatisme. 

A  travers  les  doléances  que  nous  faisaient  ces 
femmes,  il  nous  a  même  semblé  souvent  percevoir 
comme  une  pointe  de  vanité,  et  nous  avons  pensé 


que  peut-être  y  avait-il  là  un  trait  de  psychologie 
féminine  et  que,  en  réalité,  ces  femmes  n’étaient 
pas  fâchées  de  se  complaire  dans  l’illusion  d’être 
pourvues  d’un  amant  exceptionnellement  doué. 

Lorsque  nous  dilatons  -des  bleimorragiques,  il 
n’est  pas  rare  que  l’on  soit  bien  mcommodé  par  des 
spasmes  du  sphincter,  d'où  protestations  du  malade, 
qui  demande  grâce,  alléguant  que  «  le  béniqué  est 
trop  gros  ».  Ce  n’est  pas  le  béniqué  qui  est  trop  gros, 
mais  le  calibre  du  canal  qui  est  trop  petit,  non  pas 
le  calibre  anatomique,  mais  le  calibre  physiolo^que. 

De  même,  nous  pensons  que  ces  dames  qui  trouvent 
que...  le  béniqué  est  trop  gros  invoquent  là  en  réalité 
une  explication  peu  scientifique.  La  vérité  c’est  que 
ce  sont  des  dames  nerveuses,  impressionnables, 
spasmophiles,  qui  opposent  au  rapprochement 
sexuel  des  contractures  réflexes  de  la  musculature 
vulvaire,  qui  ont  un  degré  plus  ou  moins  prononcé 
de  vaginisme,  d’où  résultant  des  traumatismes  répé¬ 
tés,  qui  entraînent  la  l3miphangite,  qui  aboutit 
à  l’ulcération  si  le  gonocoque  vient  à  se  mettre  de  la 
partie. 


I,e  polymorpliisme  des  chancres  blennorragiques 
permet  aisément  de  concevoir  que  le  problème  du 
diagnostic  ne  pourra  pas  être  résolu  complètement 
par  les  seules  données  morphologiques.  Cela  ne  veut 
pas  dire  que  l'examen  clinique  soit  négligeable  ;  il 
ne  pourra  pas  dotmer  ime  certitude,  mais  il  pourra 
éveiller  des  présomptions  et  orienter  dans  la  bonne 
voie.  Le  chancre  bleimorragique  prend  fréquem¬ 
ment  le  masque  du  chancre  mou,  ou  du  chancre 
syphilitique,  ou  de  toute  autre  lésion  ulcéreuse, 
mais  le  déguisement  n’est  le  plus  souvent  pas  telle¬ 
ment  parfait  qu’un  examen  attentif  ne  puisse  dé¬ 
celer  quelque  anomalie  suspecte.  Par  exemple, 
comme  le  signale  Gougerot  pour  ce  qui  concerne  le 
chancre  mou,  on  notera  l’absence  du  petit  liséré 
nécrotique  blanchâtre  si  caractéristique  de  la  chan- 
crelle  et  qui  fait  défaut  dans  le  chancre  blennorra¬ 
gique.  Dans  le  cas  personnel  de  chancre  érosif  blen¬ 
norragique  du  méat  que  nous  avons  rapporté,  nous 
avions  bien  pu,  par  le  seul  examen  clinique,  rapporter 
l’érosion  au  processus  blennorragique. 

Bien  entendu,  la  coexistence,  avec  l’ulcération,  d’un 
écoulement  blennorragique  ne  pourra  que  renforcer 
les  soupçons,  mais  on  ne  devra  pas  considérer  cette 
condition  comme  nécessaire.  Dans  plusieurs  de^ 
observations  qui  ont  été  publiées,  le  chancre  gono¬ 
coccique  n’était  pas  accompagné  de  blennorragie. 

C'est  à  «  l’homme  de  laboratoire  »  qu’il  appar¬ 
tiendra  d’apporter  une  confirmation  définitive  aux 
soupçons  du  clinicien.  C’est  la  constatation  du 
gonocoque  à  la  surface  de  l’ulcération  qui  permettra 
d’en  affirmer  nettement  la  nature.  Et,  bien  entendu, 
ce  contrôle  bactériologique  ne  devra  pas  se  borner  à 
une  simple  coloration  de  frottis,  il  faudra  recourir 
à  toutes  les  recherches  susceptibles  d’établir  une 
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identification  indiscutable  :  méthode  de  Gram,  cul¬ 
tures,  auto-inoculation,  inoculation  aux  animaux, 
efinënie  gono-réaction  de  Rubinstein,  bien  que,  à 
la  vérité,  cette  dernière  méthode  ne  paraisse  pas 
encore  tout  à  fait  au  point  et  ne  paraisse  avoir 
qu’une  valeur  assez  relative. 

Dans  sa  leçon  sur  les  ulcérations  blennorragiques, 
Jullien  disait,  à  propos  du  rôle  du  gonocoque  ;  «  Mais 
celui-ci  est-il  bien  vraiment  la  cause  réelle,  déter¬ 
minante,  de  l’ulcération?  Sur  les  points  irrités,  dans 
le  voisinage  de  l’ulcère,  on  trouve  des  leucocytes 
altérés,  creusés  de  vacuoles,  puis  des  microbes, 
presque  toujours  le  staphylocoque  et  le  gono¬ 
coque.  Au  niveau  même  de  l’ulcération,  on  trouve 
parfois,  à  la  surface  de  la  lésion,  un  enduit  noirâtre  ; 
au  microscope,  on  voit  que  cette  substance  contient 
des  gonocoques  en  nombre  considérable  ;  ces  microbes 
semblent  former  un  véritable  gâteau  qui  recouvre 
l’ulcération.  Si  l’on  détache  à  la  curette,  sur  une 
ulcération  serpigineuse,  une  partie  de  la  couche 
superficielle  et  qu’on  fasse  l’examen  microscopique, 
ce  sont  encore  des  gonocoques  que  l’on  trouve  dans 
le  produit  de  raclage.  Enfin,  l’examen  histologique 
des  tissus  sous-jacents  montre  ceux-ci  infiltrés  du 
même  microbe. 

«  Ces  différents  faits  semblent  concluants  et  éta¬ 
blissent  nettement  que  c’est  au  gonocoque  qu’on  doit 
attribuer  la  production  des  ulcérations  blennorra¬ 
giques  ;  quant  au  staphylocoque,  sans  doute  est-il 
capable,  lui  aussi,  de  déterminer  un  processus  ulcé¬ 
reux,  mais  le  fait  est  beaucoup  plus  rare.  » 

Le  diagnostic  bactériologique  du  chancre  blennor¬ 
ragique  nous  semble  cependant  présenter  une  diffi¬ 
culté,  un  «  seuil  infranchissable  »  ou  du  moins  dif¬ 
ficile  à  franchir.  Dans  le  cas  du  chancre  blennorra¬ 
gique  crosif  du  méat  que  nous  avons  rapporté,  une 
objection  peut  nous  être  faite  :  ce  diagnostic  n’a  pas 
été  confirmé  par  la  constatation  du  gonocoque  à  la 
surface  de  l’ulcération  ;  cette  lacune  tient  aux  con¬ 
ditions  matérielles  dans  lesquelles  on  est  obligé 
d’opérer  dans  un  service  de  traitement  ambulatoire 
Mais  il  nous  semble  que,  chez  un  malade  atteint 
d’une  blennorragie  évidente,  il  aurait  été  difficile 
de  ne  pas  rencontrer  du  gonocoque  sur  la  surface  de 
la  lésion  ainsi  située.  De  même,  si  l’on  suppose  une 
femme  atteinte  d’une  ulcération  vulvaire  et  présen¬ 
tant  un  écoulement  blennorragique  vaginal,  il  est 
fatal  que  le  pus,  chargé  de  gonocoques,  vienne 
souiller  la  surface  ulcéreuse,  et  qu’on  trouve  ainsi 
sur  cette  surface  des  gonocoques,  ce  qui  ne  veut  pas 
dire  cependant  que  ceux-ci  sont  la  cause  du  pro¬ 
cessus  ulcéreux. 

En  outre,  l’irritation,  la  macération,  l’exfoliation 
de  la  muqueuse  par  le  contact  du  pus  peuvent  bien 
aboutir  à  des  érosions  ou  des  ulcérations  qui  ne 
seraient  pas  à  proprement  parler  des  chancres 
blennorragiques,  c’est-à-dire  des  lésions  dues  à  l’ino¬ 
culation  du  gonocoque  sur  les  téguments. 

Autrement  dit,  toutes  les  lésions  érosives  et  ulcé¬ 
reuses  <iui  coexistent  avec  une  blennorragie  et  à  la 
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surface  desquelles  on  rencontre  des  gonocoques  ne 
nous  paraissent  pas  forcément  devoir  êtrejconsidérées 
comme  des  chancres  blennorragiques.  Il  nous  semble 
que  cette  dénomination  devrait  être  réservée  seide- 
ment  aux  lésions  dans  lesquelles,  après  lavage  méti¬ 
culeux  de  la  surface  ulcéreuse,  le  gonocoque  est 
trouvé  dans  les  produits  de  raclage  de  l’ulcération, 
c’est-à-dire  dans  l’épaisseur  même  des  tissus,  et  non 
pas  seulement  à  leur  surface. 

Nous  avons  cru  devoir  insister  sur  ce  point  qui 
nous  semble  d’une  certaine  importance  et  qui  est 
passé  sous  silence  dans  les  diverses  publications. 

Pour  ce  qui  concerne  le  diagnostic  dijêrentiel,  il 
est  évident  que,  là  aussi,  sans  négliger  l’analyse 
méticuleuse  et  la  discussion  des  caractères  objectifs, 
c’est  cependant  encore  le  laboratoire  qui  aura  le 
dernier  mot.  La  constatation  du  gonocoque,  l’absence 
du  bacille  de  Ducrey  ou  du  tréponème,  ou  bien,  au 
contraire,  des  résultats  inverses  feront  décidément 
incliner  dans  un  sens  ou  dans  l’autre  les  oscillations 
et  les  hésitations  du  diagnostic  clinique.  Clinique* 
ment,  on  songera  aux  différentes  variétés  d’ulcéra¬ 
tions  génitales,  et  ce  serait  déborder  le  cadre  de  cet 
article  que  d’en  entreprendre  une  discussion  com¬ 
plète  et  détaillée.  Bien  entendu,  on  pensera  avant 
tout  aux  lésions  les  plus  commîmes,  c’est-à-dira 
celles  de  la  chancrelle  et  celles  de  la  s3q)hilis  à  ses 
diverses  étapes,  et  à  l’herpès  ;  mais  on  n’oubliera 
pas  de  discuter  également  les  lésions  ulcéreuses  plus 
rares,  celles  del’esthiomène,  du  kraurosis  et  du  can¬ 
cer.  L’examen  bactériologique,  en  montrant  simulta¬ 
nément  plusieurs  microbes,  pourra  permettre  d’affir¬ 
mer  le  chancre  mixte,  gono-chancrelleux,  gono-syphi- 
litique,ou  triple.  Le  secours  delà  réaction  de  Wasser¬ 
mann  ne  sera  pas  négligé. 

Il  faudra,  dans  certaines  circonstances,  penser  aussi 
à  Vulcus  vulvcB  acutum,  de  Lipschutz  ;  l’évolution, 
il  est  vrai,  est  aiguë  avec  hjqjerthermie,  mais  les 
jeux  des  coïncidences  et  des  associations  morbides 
peuvent  tout  simuler.  La  présence  du  microbe  spé¬ 
cial  de  cette  affection,  Jle  Bacillus  crassus,  en  per¬ 
mettra  le  diagnostic. 

Au  point  de  vue  pratique,  il  convient  de  ,  signaler 
omme  offrant  des  difficultés  de  diagnostic  toutes  par¬ 
ticulières,  chez  la  femme,  les  ulcérations  de  la  four¬ 
chette,  qui  laisseront  le  clinicien  souvent  hésitant. 
Une  autre  localisation  peut  aussi  être  une  cause 
d’erreur  contre  laquelle  il  faut  se  tenir  en  garde 
c’est  le  chancre  blennorragique  de  l’orifice  du  canal 
excréteur  de  la  glande  de  Bartholin,  sur  lequel  Bizard 
et  Blum  ont  attiré  l’attention.  A  ce  niveau,  il  existe 
souvent,  chez  les  femmes  atteintes  de  blennorragie 
ancienne,  une  macule  rouge  de  la  muqueuse,  dite 
tache  de  Saenger  :  c’est  une  simple  tache  rouge  sans 
érosion,  qui  peut  donner  lieu  à  une  confusion  que  l’on 
devra  éviter. 

Le  traitement  du  chancre  blennorragique  comporte 
les  procédés  thérapeutiques  banaux  couramment 
utilisés  contre  les  diverses  lésions  ulcéreuses  ;  la¬ 
vages  antiseptiques,  pour  lesquels  seront  particuliè- 
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rement  indiquées  les  solutions  de  permanganate,  de 
protargol,  de  gonacrine  ;  applications  de  pommades, 
à  l’oxyde  jaune,  au  calomel,  ou  pommade  de  Reclus, 
et  parfois  aussi  pommade  à  l’insuline.  Les  procédés 
plus  modernes  et  plus  spécifiques,  tels  que  :  bouillons- 
vaccins,  lysats,  antivirus,  trouveront  là  une  indica¬ 
tion  évidente.  Les  ulcérations  à  surface  plus  ou  moins 
anfractueuse,  putrilagineuse,  irrégulière  pourront 
être  raclées,  curettées,  cautérisées  avec  le  nitrate 
d’argent,  le  chlorure  de  zinc,  le  liquide  de  Bonain,  le 
thermo-cautère. 

A  ce  traitement  local,  viendra  s’ajouter  im  traite¬ 
ment  général,  soit  spécifique  parla  vaccinothérapie, 
soit  aspécifique  par  la  protéinothérapie  ou  les  injec» 
tions  de  lait,  par  exemple.  Les  injections  d'arséno- 
benzol  nous  paraissent  de  même  pouvoir  être  utili¬ 
sées  avec  profit,  bien  que,  à  la  vérité,  aucun  des 
auteurs  ne  semble  les  avoir  employées. 

Le  processus  ulcéreux  pouvant,  aitt.si  qu’il  arrive 
souvent,  quelle  qu’en  soit  la  nature,  être  favorisé 
par  un  mauvais  état  général,  on  ne  négligera  pas  de 
prescrire  à  cet  effet  les  toniques  appropriés. 

Rnfin,  il  va  sans  dire  que  la  blennorragie  elle- 
même  devra  être  combattue  par  tous  les  moyens 
usuels,  locaux  et  généraux. 


Parvenu  au  terme  de  cette  étude,  parmi  les  cri¬ 
tiques  qu'elle  pourra  mériter,  il  en  est  une  qxie  nous 
pressentons,  c’est  de  n’avoir  pas  suffisamment  cité 
de  noms,  de  n’avoir  pas  mis  suffisamment  en  lu¬ 
mière  les  tra,vaux  des  pionniers  qui  ont  prospecté 
un  domaine  encore  peu  exploré.  Cette  omission  sera 
réparée  par  l’Index  bibliographique  qui  suit,  à  peu 
près  complet.  Nous  disons  «  à  peu  près  »,  car  cette 
compilation  nécessite  un  travail  de  bibliothèque 
qui  n’est  guère  aisé  pour  les  praticiens,  les  biblio¬ 
thèques  étant  accessibles  précisément  aux  heures 
où  leurs  occupations  professionnelles  les  rendent 
inaccessibles  aux  praticiens. 

Il  nous  a  semblé  préférable,  en  effet,  de  ne  pas 
entrecouper  notre  exposé  par  trop  de  renvois  et  de 
citations,  de  manière  que  la  lecture  en  soit  ainsi 
plus  aisée,  plus  «  coulante  »  (c’est  le  cas  de  dire). 
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LES  EAUX  MINÉRALES 
«MILIEUX  VITAUX»  CONSIDÊ= 
RÊES  D’APRÈS  LEUR  ACTION 
DIRECTE  SUR  LA  CELLULE 
MYOCARDIQUE 


A.  MOUQEOT  et  V.  AUBERTOT 

(de  Royat). 

Depuis  longtemps  les  physiologistes  savent 
faire  survivre  in  vitro  le  muscle  isolé.  Pour  lè 
cœur,  Ringer,  Rocke  indiquèrent  des  formules 
idoines  de  solutions  artificielles.  Pour  le  muscle 
intestinal  ce  furent  d’abord  des  physiologistes 
français  :  Hédon  et  Fleig  (de  Montpellier),  dès 
1903  (i),  et  il  nous  faut  le  rappeler  (*),  car  cons¬ 
tamment  on  en  rapporte  le  mérite  à  Magnus 
(de  Heidelberg),  dont  la  première  publication 
sur  le  sujet  n’est  pas  antérieure  à  1904.  Parallèle¬ 
ment  aux  solutions  artificielles,  Fleig  étudia  lon¬ 
guement  les  eaux  minérales  chlorurées  comme 
milieux  vitaux  pour  différents  muscles  sur  l’in¬ 
testin  de  lapin  irrigué  par  une  branche  mésen¬ 
térique  ;  sut  l’utérus  gravide  de  cobaye  ou  de 
lapine,  l’uretère  de  cobaye  et  l’œsophage  de  lapin 
immergés.  Il  utilise  les  eaux  minérales  de  Balaruc, 
Uriage,  Salins  de  Jura,  Salins-Moutiers,  Biarritz- 
Briscous,  Reinfelden,  Kissingen,  Nauheim,  Wies- 
baden,  Homburg-Ereusnach  qu’il  a  rendues  iso¬ 
toniques.  Il  constate  que  la  motüité  spontanée 
des  organes  à  fibres  lisses  était  plus  énergique 
et  plus  durable  dans  les  eaux  minérales  que  dans 
la  solution  artificielle  de  sel  marin  à  9  p.  1000,  et  il 
obtient  la  reviviscence  de  l’intestin  de  lapin  et  de 
chien  après,  un  très  long  séjour  à  la  glacière,  de 
même  la  conservation  de  la  motihté  spontanée 
de  l’urètre  de  cobaye  (2). 

.  Fn  dehors  de  Fleig,  dont  les  expériences  sur  les 
eaux  minérales  forment  un  volumineux  ouvrage 
paru  en  1909  sous  le  titre  Les  eaux  minérales 
milieux  vitaux,  sérothérafie  artificielle  et  balnéo- 
thérafie  tissulaire,  il  a  encore  été  étudié  : 

De  muscle  strié  de  grenouille  par  Billard  (3), 
dans  les  eaux  bicarbonatées  du  Centre  et  plus 
particulièrement  de  Saint-Nectaire;  le  muscle 
lisse  par  Giacobbi  (4)  ;  le  muscle  stomacal  de 
grenouille  et  le  muscle  utérin  de  cobaye  par 
Valenti  (5),  dans  des  eaux  sulfureuses  d’Italie  ; 
l’intestin  de  lapin  dans  des  eaux  de  Portugal  par 
V.  de  Gouveia  (6)  ;  très  récemment  encore  le 
muscle  bronchique  et  l’intestin  grêle  dans  de 

(*)  Xuliabko  et  Alexandrovitch,  dès  1904,  reconnaissent 
le  mérite  et  la  priorité  de  Hédon  et  de  Fleig. 
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nombreuses  eaux  françaises  par  MM.  Villaret 
et  Justin-Besançon  (7)  avec  collaboration  de 
MM.  Vexenat,  Marcotte,  Beltboise,  Berniieim  (8). 

I 

En  ce  qui  concerne  le  muscle  cardiaque,  ici 
encore  l’initiative  appartient  à  Fleig,'  dont  la 
mort  prématmrée  comme  celle  de  Billarid  restent 
des  pertes  irréparables  pour  l’hydrologie,  ^es  expé¬ 
riences  de  Fleig  portent  sur  le  cœur  de  tortue 
et  de  grenouille. 

«  Ee  cœur  de  grenouille,  excisé  de  l’animal  et 
plongé  dans  les  eaux  minérales  passées  en  revne  à 
propos  de  l’intestin,  privées  de  leur  gaz  carbo¬ 
nique,  oxygénées  et  ramenées  à  une  concentration 
moléculaire  voisine  de  celle  du  sang  de  'l’animal, 
se  contracte  très  bien  dans  ces  eaux  après  qu’on 
l’a  laissé  se  vider  du  sang  qu’il  contient  et  qu’on  a 
lié  ses  vaisseaux  en  y  injectant  sous  pression  une 
petite  quantité  de  ces  mêmes  liquides.  Ees  contrac¬ 
tions  du  cœur  hors  du  corps  persistent  ainsi  pen¬ 
dant  plusieurs  heures.  De  même  si  on  he  le  cœur 
de  grenouille  ou  de  tortue  sur  un  tube  contenant 
de  l’eau  minérale  à  étudier. 

«  Si  au  lieu  du  cœur  tout  entier,  on  se  sert  de 
la  pointe  du  cœur  imbibée  d’eau  minérale  par 
capillarité  et  excitée  par  des  chocs  d’induction, 
on  obtient  des  contractions  très  régulières  ;  ces 
contractions,  comparées  à  celles  d’une  même  pointe 
imbibée  simplement  d’eau  salée,  sont  beaucoup 
plus  fortes  que  dans  ce  dernier  cas,  ainsi  qu’on 
peut  s’en  convaincre  d’après  la  figure  7  ;  on  y 
voit  les  contractions  de  la  pointe  du  cœur  de 
grenouille  devenir  beaucoup  plus  intenses  sous 
l’influence  de  l’addition  à  l'eau  salée  d’un  demi- 
volume  d’eau  de  Kreuznach. 

«  Je  joins  ici  une  figure  (8)  montrant  l’action 
comparée  de  l’eau  salée  et  de  la  même  eau  addi¬ 
tionnée  d’eau  de  Hombourg  sur  les  contractions 
du  cœur  de  grenouille  à  vaisseaux  liés  sur  son 
contenu  et  excisé  du  corps.  D’action  est  absolu¬ 
ment  de  même  sens  que  précédemment.  » 

A  cette  citation  textuelle  du  livre  de  Fleig, 
nous  ajouterons  que  ses  tracés  de  pointe  de  cœur 
démontrent  encore,  comme  l’auteur  le  souligne 
dans  la  légende,  une  augmentation  très  évidente 
de  l’excitabilité  du  myocarde,  attendu  que  dans 
les  eaux  minérales  des  contractions  nettes  répon¬ 
dent  à  des  chocs  faradiques  assez  faibles,  pour 
rester  inefficaces  dans  l’eau  salée  simple. 

Par  ailleurs,  Fleig  dit  avoir  expérimenté  les 
eaux  minérales  chlorurées  en  perfusion  par  l’aorte 
et  les  coronaires  siu  le  cœur  isolé  du  lapin,  mais 
n’en  relate  pas  les  résultats.  Il  s'en  faut  que  cette 


méthode  soit  facilement  applicable  aux  eaux 
bicarbonatées  dont  l’éventation  amène  la  forma¬ 
tion  de  précipités. 

Tout  récemment  M.  Villaret,  J.  Besançon  et 
Mlle  Belthoise  viennent  de  décrire  un  test  pra¬ 
tique  d’étude  biologique  des  eaux  minérales  en 
mettant  en  présence  le  ventricule  isolé  de  l’es¬ 
cargot  avec  l’eau  minérale. 

La  préparation  du  ventricule  isolé  de  Hélix 
pomatia  est  des  plus  classiques,  inaugurée  par 
W.  Bidermann  dès  1884,  très  employée  en  France 
par  Lapicque  et  Cardot  (10),  Delaunay,  Paul  Boyer, 
Tiffeneau,  Jeanne  .Lévy.  Comme  le  font  remar¬ 
quer  Delaunay,  L.  Binet  et  Perlés  (ii),  le  taux  des 
chlorures  et  la  concentration  moléculaire  chan¬ 
gent  considérablement  suivant  les  saisons  dans  le 
milieu  intérieur  de  l’animal,  et  son  cœur  s’y 
adapte  facilement,  ce  qui  le  rend  précieux  pour 
l’application  à  l’hydrologie  expérimentale.  En 
l’y  introduisant,  M.  ViUaret  et  Justin  Besançon 
font  encore  remarquer  que  la  méthode  est  peu 
onéreuse,  le  montage  facile,  le  thermostat  inutile. 

De  plus.  Comme  nous  y  avons  insisté  à  la 
Société  d’hydrologie,  c’est  un  réactif  purement 
myocardique.  Dogiel  y  avait  bien  décrit  des 
cellules  apolaires  auxquelles  il  a  voulu  attribuer 
une  nature  nerveuse;  mais  cette  interprétation 
est  complètement  controuvée. 

Forster  et  Dew  Smith  n’y  peuvent  trouver 
aucune  trace  de  tissu  nerveux.  Fr.  Darwin 
conclut  de  même  après  coloration  au  chlorure  d’or 
et  au  picrocarminate  d’ammoniaque.  Botazzi  et 
Fano  enregistrent  que  les  cellrdes  apolaires 
décrites  par  Dogiel  ne  sont  que  des  éléments 
conjonctifs.  Beyne  affirme  que  toutes  les  réactions 
observées  en  expérimentation  sont  à  rapporter 
à  la  cellule  musculaire  et  non  aux  éléments 
nerveux.  In  situ,  l’oreillette  n’est  pas  indépendante 
du  système  nerveux  central,  car  l’on  peut  eu 
'modifier  le  rythme  par  des  excitations  portées 
strr  les  centres  nerveux  et  extracardiaques  (Carl- 
son  et  Ramson).  Mais  pour  le  ventricule  isolé  les 
réactions  représentent  exclusivement  des  modifi¬ 
cations  des  cinq  propriétés  essentielles  de  la  celliile 
myocardique  :  chronotrope  ou  auto-excitation 
rythmique  ;  bathmotrope  ou  propriété  d’excita- 
biHté  ;  inotrope  ou  propriété  de  contractilité  ; 
dromotrope  ou  propriété  de  conductibilité. 

Grâce  à  l’amabilité  de  notre  ami  M.  le  profes-,, 
seur  Lœper  et  de  son  chef  de  laboratoire  M.  André 
Lemaire  auxquels  nous  exprimons  nos  meilleurs 
remerciements,  nous  avons  pu  conduire  au  labo¬ 
ratoire  de  thérapeutique  de  la  Faculté  de  méde¬ 
cine  des  recherches  personnelles. 

Nous  parlerons  d’abord  des  eaux  sulfatées. 


440 


PARIS  MÉDICAL 


parce  que  ce  sont  des  eaux  de  liviation,  d’origine 
superficielle  et  à  minéralisation  relativement  très 
simple.  Nous  les  avons  mises  au  contact  du  cœur 
de  riielix  à  l’exemple  de  M.  Villaret,  J.  Besançon 
et  Beltlioise. 

Technique.  — ■  Nous  avons  prélevé  sur  V Hélix 
fomatia  le  cœur  en  nous  conformant  aux  indi¬ 
cations  de  B.  Binet  et  Perlés.  Comme  récipient, 
un  segment  court  et  large  de  tube  de  verre,  dont 
l’extrémité  inférieure  porte  un  bouchon  auquel 
fait  suite  un  court  tube  de  caoutchouc  que  l’on 
ouvre  et- l’on  ferme  à  volonté,  par  une  pince  de 
Mohr  ;  ce  dispositif  permet  de  changer  à  volonté 
et  très  vite  les  milieux  liquides  sans  avoir  à 
déplacer  la  préparation.  Ba  solution  artificielle 


Fig.  I. 

employée  est  la  suivante  (c’est  la  solution  opti¬ 
mum,  le  sang  de  l’helix  ne  renfermant  pas  de 
glucose)  ; 


NaCl..... .  68^,5 

KCl .  OBr,i4 

CaCF .  oBr,i2 

CO»  NaH .  osr.oi 

PO*  NaH» .  oer.oi 

Bau .  I  000  cent,  cubes. 


Observant  le  fonctionnement  du  ventricule 
du  cœur  de  l’helix  dans  ce  liquide  pendant  vingt- 
quatre  heures,  nous  avons  constaté  que  le  rjdhme 
tend  à  se  ralentir,  mais  .selon  une  progression  très 
lente  ;  c’est  pourquoi  nous  ne  tenons  compte  que 
des  modifications  de  r5d:hme  qui  viennent  à  se 
produire  brusquement  sur  un  tracé  très  constant 
au  moment  précis  du  changement  de  milieu 
et  qui  sont  réversibles  lorsque  l’on  revient  au 
milieu  primitif. 


10  Mai  1930. 

On  doit  donc  considérer  comme  faits  acquis 
les  résultats  de  M.  Villaret,  Belthoise  et  J.  Be¬ 
sançon  qui  ont  expérimenté  sur  plusieurs  eaux 
minérales.  Ils  ont  montré  que  le  Mont-Dore  (source 
Madeleine,  A  =  0,10)  ralentitle  rythme  cardiaque  à 
un  tel  point  qu’il  faut  ajouter  du  Ringer  pour  le 
rétablir  ;  que  le  cœur  se  met  en  arrêt  lorsque  le 
mélange  comprend  trois  quarts  d’eau  miné¬ 
rale  pour  un  quart  de  Ringer.  Bes  mêmes  obser¬ 
vations  sont  faites  pour  Uriage  et  Vichy.  Ces 
eaux  employées  pures  arrêtent  le  rythme  car¬ 
diaque,  mais  il  se  contracte  à  nouveau  avec  un 
cinquième  d'eau  minérale  et  quatre  cinquièmes  de 
Ringer  en  produisant  de  la  bradycardie.  Comme 
on  le  voit,  ces  eaux,  qui  ont  une  concentration 
moléculaire  sensiblement  égale  à  celle 
du  sang  de  l’escargot,  ne  permettent 
pas  la  vie  complète  du  ventricule 
de  ce  gastéropode.  Par  contre,  celles 
de  Châtelguyon  (Gubler)  et  Ba  BoUr- 
boule  (Choussy-Perriêre),  dont  la  con¬ 
centration  moléculaire  est  supérieure 
aux  précédentes,  permettent  la  vie  du 
ventricule.  Dans  Châtelguyon  pur, 
l’organe  parvient  à  battre,  présentant 
une  augmentation  de  son  tonus,  et 
même  après  quarante-huit  heures  de 
séjour  dans  l’eau  minérale,  le  cœur 
bat  régulièrement  et  fortement.  Dans 
Ba  Bourboule,  à  moitié  égale  avec  du 
Ringer,  le  cœur  bat  régulièrement  ; 
dans  l’eau  minérale  pure  il  se  pro‘ 
duit  une  ar3rthmie  ;  mais  si  l’on  ajoute 
de  l’oxygène,  le  cœur  reprend  un 
rythme  régulier.  C’est  dans  un  tel 
milieu  que  les  auteurs  ont  pu  conserver  un 
ventricule  vivant  et  battant  régulièrement  ■  pen¬ 
dant  plus  de  vingt-quatre  heures. 

a.  Eaux  sulfatées.  - —  Nous  avons  étudié  sur 
le  ventricule  isolé  l’action  de  diverses  eaux  miné¬ 
rales  suivantes  appartenant  au  groupe  des  sul¬ 
fatées  : 

Miers  (sulfatée  sodique). 

Montmirail  (sulfatée  sodique  et  magnésienne),  A  = 
0.755- _ 

Decize  Saint-Aré  (sulfatée  sodique  légèrement,  bicar¬ 
bonatée). 

Contrexéville  Pavillon  (sulfatée  calcique),  A  =  0,069- 

en  mélangeant  ces  eaux  avec  du  Ringer,  soit  à 
parties  égales  ou  au  tiers,  afin  de  les  ramener  à 
un  taux  voisin  de  l'isotonie.  Pour  Montmirail, 
nous  avons  ajouté  de  l’eau  distillée,  et  pour  Con¬ 
trexéville  du  glucose. 

Bes  sulfatées  montrent  une  action  constante  ; 
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Ces  eaux  étaient  déjà  embouteillées  depuis  im 
certain  temps  et  répondent  aux  types  suivants  : 


elles  ne  modifient  pas  le  r3d;lime,  mais  augmentent^ 
le  tonus  très  notablement  ;  l’amplitude  diminue 
par  effacement  partiel  de  la  dépression  diastolique, 
be  retour  au  Ringer  rétablit  le  rythme  normal 
(tracé  XXXI,  fig.  i).  EUes  se  montrent  des  mi¬ 
lieux  favorables. 

Dans  ces  eaux  sulfatées  embouteillées  la 
radio-activité  ne  peut  intervenir;  nous  n’hésitons 
pas  à  dire  qu’il  en  est  de  même  de  la  concentra¬ 
tion  moléculaire,  que  nous  avons  rendue  su£&- 
samment  voisine  du  taux  normal  pour  l’espèce 
animale  employée.  De  même  la  concentration 
en  ions  hydrogène  de  nos  miheux  était  adaptée 
à  un  organe  fort  accommodant  sur  ce  point. 
Nous  nous  en  sommes  assurés  au  surplus  en  voyant 
battre  pendant  plus  de  quarante-huit  heures 
le  ventricule  dans  du  Ringer  additionné  de  8  p.  1000 
de  chlorure  de  sodium.  De  plus,  lorsque  nous 
avons  ajouté  brusquement  au  Ringer.  un  volume 
égal  d’eau  distillée,  les  contractions  ont  été 
inhibées  pendant  un  temps  fort  bref  pour  repren¬ 
dre  bientôt  ;  et  le  retour  au  Ringer  pur  a  pro¬ 
voqué  de  même  un  court  arrêt  suivi  d’une  excel¬ 
lente  reprise  (voy.  tracé  I,  fig.  2). 

Il  faut  donc  attribuer  le  léger  effet  des  eaux 
sulfatées  aux  électrolytes,  et  puisque  les  effets 


Fig.  2. 

tantpt  sodiques,  tantôt  calciques,  tantôt  à  forte 
prédominance  magnésienne,  il  faut  en  conclure 
que  les  cations  n’intervierment  pas  ;  donc  et  par 
éHmination,  on  rend  responsable  l’aruon  sulfu¬ 
rique.  Cette  interprétation  trouve  sa  preuve  dans 
nos  expériences  qui  provoquent  le  même  effet 
en  employant  les  solutions  artificielles  de  sulfate 
de  soude  et  de  magnésie  aux  taux  analogues 
(tracé  XXXII,  en  tous  points  superposable  au 
tracé  XXXI,  fig.  3). 

b.  Eaux  bicarbonatées.  —  Des  eaux  employées 
l’ont  toujours  été  en  comparaison  du  liquide  de 
Ringer,  formule  de  D.  Binet  et  Perlés. 


Fougues  Saint-Léger,  bicarbonatée  calcique.  A  = 
0,158. 

Vichy  (Hôpital),  bicarbonatée  sodique. 
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Fig.  3. 


Chatelguyon  (Gubler),  chloro-bicarbonatée  magnésienne. 

Royat  (Saint-Mart),  bicarbonatée  mixte.  A  =  0,265. 

Saint-Nectaire  !(Parc),  bicarbonatée 
mixte.  A*=  0,19. 

Fougues.  —  De  ventricule  dans 
le  Ringer  est  animé  de  battements 
réguliers  ;  l’eau  de  Fougues  Saint- 
Déger,  riche  en  gaz,  même  ra¬ 
menée  à  l’isotonie,  produit  un  arrêt 
immédiat  du  cœur  qui  reprend  son 
rythme  normal  lorsqu’on  retourne 
au  Ringer. 

Da  même  eau  éventée  conserve 
les  battements,  dont  l’ampUtude 
se  trouve  tm  peu  diminuée. 
Châtelguyon.  —  Employée  pure, 
produit  un  espacement  puis  un  arrêt  des  con¬ 
tractions,  qui  ne  reprennent  que  longtemps  après 
le  retour  au  Ringer.  Ramenée  à  l’isotonie  par 
addition  de  dextrine,  elle  produit  un  arrêt  par 
h3q)otonie  et  le  retour  au  rythme  normal  est  assez 
long  dans  le  Ringer. 

Vichy.  —  Employée  encore  riche  en  gaz 
et  à  parties  égales  avec  une  solution  de 
Ringer,  produit  une  élévation  du  tonus,  un  ra¬ 
lentissement  du  rythme  et  une  diminution  de 
l’amplitude  des  battements  ;  il  n’y  a  pas  d’arrêt  ; 
le  rythme  revient  à  la  normale  par  retour  au 
Ringer. 


sont  constants  bien  que  l’on  s’adresse  à  des  eaux 
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Saint-Nectaire  à  parties  égales  avec  du  Riuger' : 
le  rythme  est  arrêté  en  hypotonie. 

Royat.  —  Employée  pure,  produit  un  arrêt  en 
hypertonus  ;  ramené  à  l’isotonie,  les  contractions 
sont  aussi  arrêtées. 

Théories.  —  Après  avoir  passé  les  faits  en 
revue,  il  faut  tenter  d’en  tirer  la  philosophie. 
On  peut  se  demander  si  la  somme  des  faits  n’est 
pas  encore  trop  restreinte  pour  justifier  d’une 
conception  générale  bien  assise.  Cependant,  sur  la 
plupart  des  points  nous  apportons  une  preuve 
expérimentale.  I^es  questions  se  posent  de  savoir 
si  les  eaux  minérales  exercent  une  action  sur  les 
muscles  immergés,  quelles  espèces  d’eaux  agissent 
et  par  quoi, 

Enfin  on  se  demande  sur  quel  élément  anato¬ 
mique  s’exerce  l’effet  déterminé.  E’effet  des  eaux 
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dans  les  eaux  minérales  hypotoniques  on  ne  sup¬ 
prime  pas  le  pouvoir  empêchant. 

c.  Le  CO^  libre.  —  Celui-ci  peut  agir  en  tant 
qu’agent  spécifique  sur  le  myocarde  et  non  plus 
comme  facteur  de  la  concentration  en  ions  hydro¬ 
gène  ;  la  cellule  myocardique  peut  réagir  à  des 
tensions  élevées  d’acide  carbonique. 

Mansfeld  (de  Vienne)  a  fait  des  recherches  fort 
intéressantes  sur  l’action  des  différentes  tensions 
en  CO®  du  milieu  intérieur  sur  le  myocarde  des 
mammifères  qui  y  est  fort  sensible  ;  mais  nous 
sommes  loin  du  cœur  de  l’helix  ;  malgré  tout,  le 
cœur  de  ce  pulmoné  continue  à  fonctionner  avec 
diminution  d’amplitude  et  hypertonus  dans  un 
mélange  à  parties  égales  de  liquide  de  Ringeret 
de  Vichy  riche  en  CO®. 

Comparons  le  mélange  parties  égales  de  Vichy 


minérales  est  immédiat  et  évident  ;  il  agit,  sur  la 
cellule  myocardique,  par  quoi? 

Depuis  plusieurs  années  étudiant  les  eaux 
minérales  sous  l’angle  de  la  biologie  moderne,  sou¬ 
vent  en  collaboration  avec  le  regretté  Billard 
et  aussi  avec  le  professeur  Rœper,  nous  n’avons 
jamais  cru  devoir  discuter  d’autres  facteurs  que 
les  suivants  :«)  radio-activité  ;  b)  concentration  en 
ions  ou  ÿH  ;  c)  le  CO®  seul  ;  d)  la  concentration 
moléculaire  ;  e)  nature  des  ions  ou  électrolytes. 
Cherchons  à  faire  la  part  de  chacun  de  ce^  facteurs. 

fl.  Radio-activité.  —  Son  influence  est  entière¬ 
ment  éliminée  du  fait  que  les  eaux  minérales 
étaient  des  eaux  embouteillées  et  mises  en  vidange 
depuis  un  certain  temps. 

b.  La  concentration  moiécuiaire,  qui 
de  prime  abord  semblait  avoir  une  certaine 
importance,  ne  peut  être  invoquée,  puisque,  au 
cours  de  nos  recherches,  nous  avons  constaté 
que  le  cœur  de  l’helix  s'adaptait  parfaitement 
dans  le  milieu  Ringer  rendu  hypotonique  ou 
hypertonique,  et  qu’en  ajoutant  soit  de  la  dex- 
rine,  soit  du  glucose  pour  relever  là  concentration 


et  Ringer  au  milieu  parties  égales  de  Ringer  et 
solution  à  5  p.  I  000  de  bicarbonate  de  soude  ;  on 
constate  que  ce  dernier  produit  le  même  effet 
hypertonique  avec  conservation  des  contractions. 
Donc  l’agent  n’est  pas  CO®,  mais  le  bicarbonate. 
Or  celui-ci  est  dédoublé  en  un  ion  Na,  que  nous 
savons  favorable  par  les  expériences  sur  les  eaux 
sulfatées,  et  un  ion  CO®H  qui  est  donc  le  coupable. 

De  plus,  on  a  remarqué  que  par  simple  diffusion 
de  CO®  les  eaux  bicarbonatées  carboniques  deve¬ 
naient  immédiatement  favorables,  mais  cela  ne 
tient  pas  au  CO®  lui-même,  mais  à  la  modification 
du  ^H. 

d.  Concentration  en  ions  hydrogène.  ■ —  Il 
faut  reconnaître  l’action  évidente  du  ; 
l’exemple  est  frappant  sur  les  eaux  bicarbonatées 
de  Fougues,  Châtelguyon.  Ces  eaux  ont,  comme 
nous  l’avons  déjà  montré  avec  Billard  (17), un  p'H. 
bas,  6,3  en  moyenne,  qui  s’élève  à  8,0,  8,2  lorsque 
ces  eaux  sont  éventées  ou  portées  à  l'ébullition 
pendant  quelques  secondes  ;  or,  à  ce  degré  d’alca¬ 
linité  elles  sont  nettement  défavorables  et  empê¬ 
chantes,  le  fK  de  l’hémolymphe  de  l'escargot 
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étant  à  7,9.  Kn  conséquence,  nous  essayons  d’aug¬ 
menter  la  concentration  en  ions  hydrogène  dans 
ces  eaux  bouillies.  Châtelguyon  bouillie  et  acidifiée 
par  une  goutte  de  HCl  pour  50  centimètres  cubes 
resté  empêchante,  tandis  que  l’addition  de  deux 
gouttes  de  HCl  la  rend  favorable.  Pour  Fougues 
(tracé  IV)  bouillie,  une  goutte  de  HCl  pour  50 
centimètres  cubes  la  rend  favorable,  deux  gouttes 
empêchante  (tracé  V,  fig.  4).  Voilà  la  preuve 
convaincante  de  l’importance  considérable  du  fH. 
des  eaux  minérales  vis-à-vis  du  cœur  in  vitro. 

Pour  Vichy,  le  fiSL  devient  favorable  lorsque 
le  CO*  est  diffusé;  encore  faut-il  que  ce  ^H'ne 
dépasse  pas  8,0. 

e.  Les  ions.  —  Il  ne  reste  plus  qu’à  invoquer 
les  ions  qui  semblent  avec  le  p'K  les  principaux 
facteurs.  Nous  avons  déjà  montréj^que  le  anions 


—  LES  EAUX  MINERALES  443 

fatée  sodico-magnésienne  ramënée  à  l’isotonie, 
aucune  modification  chronotrope  ou  dromo- 
trope  ;  le  tonus  augmente  manifestement  et 
l’ampHtude  diminue.  Est-ce  un  effet  inotrope 
négatif  ou  un  excès  de  tonus  qui  empêche  la 
diastole  d’être  aussi  complète  qu’auparavant? 
Ees  tracés  parlent  en  faveur  de  cette  seconde 
explication.  Il  en  est  de  même  dans  les  bicarbo¬ 
natées-  à  faible  minéralisation,  à  cations  légers 
(Fougues,  Vichy,  Châtelguyon),  bien  que  leur 
minéralisation  soit  déjà  plus  complexe. 

Mais  il  n’eu  est  pas  de  même  dans  les  eaux 
minérales  à  minérahsation  plus  complexe  et  à 
cations  lourds  de  Saint-Nectaire  et  de  Royat. 
Nous  avons  observé  un  trouble  très  marqué  de  la 
conductibilité,  autrement  dit  un  effet  dromotrope 
négatif  (18)  :  Saint-Nectaire^employéejmélangée 


SO^  CO*K  sont  défavorables  ;  Châtelguyon,  Vichy 
deviennent  favorables  lorsque,  perdant  un  excès  de 
CO*,  leur  pm  arrive  à  un  taux  convenable.  Donc 
leurs  cations,  qui  sont  du  type  léger  (Na,  Ca),  ne 
sont  nullement  nuisibles.  M.  ViUaret,  J.  Be- 
.  sançon  et  Belthoise  ont  bien  montré  que  le  cœur 
de  l’helix  ne  redoute  pas  le  cation  As  de  la  Bour- 
boule. 

Des  effets  nettement  empêchants  de  Saint- 
Nectaire  et  de  Royat  nous  paraissent  dux  aux 
cations  lourds  et  nous  pensons  qu’ils  agissent 
par  imbibition  métallique  de  la  cellule  myocar¬ 
dique. 

Des  expériences  suivantes  nous  ser-viront  de 
preuve.  Nous  abandonnons  le  ventricule  isolé 
de'  l’escargot  pour  expérimenter  sur  le  cœur  total 
afin  de  serrer  le  problème  de  plus  près  en  allant 
du  simple  au  cpmplexe. 

Dans  le  Ringer  pur,  le  cœur  total  bat  avec  un 
rythme  normal  et  quelques  oscillations  pério¬ 
diques  du  tonus  ;  dans  les  eaux  sulfatées  sodiques, 
calciques  ou  magnésiennes  citées  ci-dessus,  nous 
n’avons  enregistré,  même  dans  Montmirail,  sul- 


au  tiers  avec  du  Ringer  produit  une  diminution 
de  l’amplitude,  ime  augmentation  du  tonus,  et  cet 
effet  est  réversible,  car  le  Ringer  pur  ramène 
au  statu  quo  ante.  Il  se  prodm't  un  phénomène 
nouveau  :  tm  espacement  de  l’intervaUe  auriculo- 
ventriculaire,  et  avec  une  proportion  un  peu  plus 
forte  d’eau  minérale,  on  provoque  tme  dissocia¬ 
tion  A-V  complète  qui  persiste  des  heures 
malgré  le  retour  au  Ringer  pur.  Ainsi  le  trouble 
profond  apporté  à  la  conductibilité  myocardique 
diffère  absolument  des  effets  passagers  et  réver¬ 
sibles  sur  le  tonus  et  la  fréquence  ;  il  présente 
bien  les  caractères  d’une  imprégnation  de'  la 
cellule  myocardique  par  lésions  toxiques,  et  nous 
dirons  pourquoi  ceux-ci  paraissent  bien  être 
les  cations  lourds. 

Avec  l’eau  de  Royat,  il  en  est  de  même.  Une 
première  addition  d’un  tiers  d’eau  minérale 
à  deux  tiérs  de  Ringer  retarde  la  contraction  V  sur 
le  soulèvement  A,  et  cela  persiste  au  début  du 
tracé  XXI,  fig.  5,  malgré  le  retour  au  Ringer  ' 
pur.  Il  y  a  donc  une  dissociation  incomplète  par 
diminution  de  la  conductibilité. 
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Vu  ces  légers  troubles,  on  essaie  de  mettre  le  louse).  Les  expériences  toutes  récentes  de  Bruno 

cœur  dans  tm  mélange  à  un  quart  d’eau  miné-  Kisch  (19)  sur  le  cœur  de  grenouille,  de  Zoond 

raie  -et  trois  quarts  de  Ringer.  On  constate  et  Slome  (20)  sur  le  cœur  de  Palinirus  Balandii 

que  le  tonus  n’est  guère  modifié,  mais  qu’une  parlent  contre  la  nocivité  des  cations  légers 

arythmie  des  plus  nettes  apparaît;  il  y  a  un  (Ca,  Mg,  Ba,  Sr).  Quant  au  cation  Fe,  nous  avons, 

décalage  complet  du  rythme  auriculaire  par  rap-  pu  reproduire  expérimentalement  le  phénomène 

port  au  rjdhme  - ventriculaire,  le  premier  étant  de  la  dissociation  auriculo-ventriculaire  partielle, 

plus  lent  que  le  dernier.  C’est  une  dissociation  puis  totale,  exactement  comme  le  phénomène 

complète  que  le  retour  au  Ringer  fait  disparaître  apparaît  tant  avec  Royat  qu’avec  Saint-Nectaire, 

à  la  longue.  en  ajoutant  au  Ringer  des  traces  de  perchlorure 

Dans  le  tracé  XXII,  fig.  6,  même  cœur  que  de  fer  officinal  (3  dixièmes  de  goutte). 


précédemment,  on  constate  que  dans  le  Ringer  Ces  cations  lourds  ont  une  action  négative  sur 
les  battements  sont  redevenus  '  très  réguliers  et  la  propriété  dromotrope  de  la  cellule  myocardique 
amples  et  qu’une  contraction  ventriculaire  suc-  et  nous  voyons  en  eux  les  producteurs  dejcet 


Fig.  6. 


cède  régulièrement  à  chaque  contraction  auri-  effet  de  dissociation  A-V  observé  dans  Royat 
culaire,  mais  avec  rm  retard  marqué  caractéri-  et  Saint-Nectaire, 
sant  la.  diminution  de  conductibilité  sans  bloc 
total. 

L’addition  de  Royat  Saint-Mart  pour  deux  tiers 

produit  rm  arrêt  des  contractions  avec  élévation  A  signaler  encore  l’hypothèse  de  Valent!  pour 
du  tonus  ;  le  retour  au  Ringer  laisse  une  dissocia-  expliquer  l’effet  des  eaux  minérales  sur  le  tonus 

tion  A-V  complète  durable  et  définitive.  musculaire.  On  sait  que  dans  la  fibre  les  disques 

Comme  on  le  voit,  les  eaux  de  Saint-Nectaire  clairs  et  obscurs  alternés  se  distinguent  non  seule- 

et  deRoyat,  par  les  troubles  profonds  de  conduc-  ment  d’après  leur  réfraction  de  la_ lumière  pola- 

tibüité  qu’elles  entraînent,  diffèrent  des  autres  risée,  mais  aussi  par  leur  charge  électrique  ;  que 

eaux  étudiées  jusqu’alors  ;  il  semble  bien  que  Botazzi  attribue  aux  disques  clairs  de  sarco- 

des  ions  nocifs  sont  cause  de  ce  trouble,  et  nous  plasma  (substance  mono-réfringente)  la  fonction 

avons  pensé  à  une  imprégnation  du  protoplasma  tonique  et  que  les  eaux  minérales  pourraient  agir 

■myocardique  par  des  électrolytes,  puisque  l’on  par  leur  propre  charge  électrique  sur  celle  du  sarco- 

sait  que  toute  albumine  adsorbe  facilement  les  plasma.  Nous  ne  pouvons  apporter  aucun  argu¬ 
ions  (et  peut-être  plus  facilement  les  cations)  pour  ment  pour  ni  contre  cette  conception, 

former  devéritables  combinaisons  chimiques.  Nous  Nous  nous  sommes  encore  demandé  (et  la 
accusons  potir  ces  eaux  les  cations  lourds  et  réponse  est  négative)  si  les  eaux  minérales  agis- 
particulièrement  le  fer.  En  effet,  une  expérience  saient  sur  le  muscle  par  leur  pouvoir  zymosthé- 

très  simple  montre  la  nocivité  du  fer  ;  le  ventri-  nique.  En  effet,  le  muscle  consomme  son  glyco- 

cule  de  l’helix,  qui  fonctionne  pendant  des  jours  gène  qu’ü  attaque  à  l’aide  d’une  amylase  et  il 

dans  du  Ringer  pur,  s’arrête  bientôt  s’il  se  trouve  reconstitue  sa,  réserve  de  glycogène  (en  partant 

dans  le  milieu  un  petit  morceau  de  fer  étamé  de  l’acide  lactique  produit)  à  l’aide  d’rme  oxy-' 

ou  non.  Elles  contiennent  aussi  d’autres  métaux  dation  de  nature  très  vraisemblablement  diastaT 
lourds,  mis  en  évidence  par  Garrigou  (de  Tou-  sique,  puisqu’on  la  reproduit  in  vitro. 
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Le  pouvoir  zymosthénique  ainsi  que  nous 
l’avons  défini  avec  M.  Lœper  (15)  ne  peut  inter¬ 
venir  dans  ces  effets  directs  sur  le  myocarde; 
eu  effet,  les  eaux  chlorurées  et  les  sulfatées  sont 
les  plus  favorables  à  la  survie  de  la  cellule  myo¬ 
cardique  et  cependant  très  inférieures  comme 
pouvoir  zymosthénique  aux  bicarbonatées  en 
général  et  surtout  à  Royat  et  Saint-Nectaire.  Il 
faut  donc  reconnaître  que  l’aptitude  à  préserver 
les  fonctions  de  la  cellule  myocardique  range  les 
eaux  minérales  selon  une  échelle  assez  exacte¬ 
ment  contraire  à  celle  que  nous  avons  établie 
comme  classement  des  mêmes  eaux  d’après  leur 
aptitude  à  favoriser  l’action  des  diastases  amylo- 
lytiques  et  des  oxydases  indirectes  (16). 


En  résumé,  nous  établissons  que  par  compa¬ 
raison  au  milieu  Ringer,  contenant  presque  unique¬ 
ment  l’anion  Cl  et  le  cation  Ca,  les  eaux  miné¬ 
rales  augmentent  le  tonus  myocardique  par  leurs 
anions  30“  et  CO®H,  se  montrent  indifférentes 
par  leurs  cations  légers  Na,  Ca,  Mg,  et  exercent 
une  action  dromotrope  négative  par  leurs  cations 
lourds  et  notamment  Ee. 


L’analyse  de  tous  les  faits  concernant  le  cœur 
isolé  dans  les  eaux  minérales  peut-elle  nous  con¬ 
duire  à  quelque  chose  de  pratique  en  thérapeu¬ 
tique  hydrominérale  clinique?  Lorsque  Valenti 
étudie  l’action  directe  des  eaux  minérales  sulfu¬ 
reuses  sur  le  muscle  stomacal  et  utérin,  M.  Vil- 
laret,  Besançon  et  Vexenat  sur  le  muscle  bron¬ 
chique,  et  bien  d’autres  sur  le  muscle  intestinal, 
ces  auteurs  n’hésitent  pas  à  dire  que  leurs  résul¬ 
tats  confirment  la  pratique  crénothérapique 
(et  nous  pensons  comme  eux)  parce  que  l’eau 
minérale  est  appliquée  au  voisinage  immédiat 
de  ces  muscles.  Par  contre,  il  n’y  a  aucrme  appli¬ 
cation  pratique,  aucune  déduction  clinique  à  tirer 
de  ces  faits  d’expérience  dans  lesquels  les  eaux 
minérales  viennent  agir  directement  sur  les  cel¬ 
lules  myocardiques  dans  un  organe  à  distribution 
trabéculaire  lâche  ;  rien’dans  la  thérapie  humaine 
ne  rappèlle  même  de  très  loin  semblable  pratique. 

Mais  nous  nous  berçons  de  l’espoir  d’apporter 
toutefois  un  moellon  à  l’édifice  de  l’hydrologie 
expérimentale  et  plus  spécialement  au  chapitre 
non  encore  écrit  de  la  classification  biologique  des 
eaux  minérales.  Un  fait  se  dégage  nettement,' 
semble-t-il,  de  nos  constatations  :  les  cations 
légers  sont  favorables,  les  cations  lourds  empê¬ 


chants;  cette  discrimination  appliquée  aux  eaux 
bicarbonatées  nous  permet  de  proposer  les  termes 
suivants  pour  leur  division  en  deux  sous-groupes  : 
celles  à  cations  légers  ou  élaphrométalUques ,  et 
celles  à  cations  lourds  ou  harymétalliques . 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  substance  granulo-fliamenteuse 
'  des  hématies. 

Dans  une  thèse  fort  intéressante,  B.  GrodniTzky 
(Ph.  Paris  1930,  Legrand  édit.,  i  vol.,  80  p.,  2  pl.  en  cou¬ 
leurs)  étudie  les  hématies  granulo-fîlamenteuses  et  les 
indications  diagnostiques  et  pronostiques  que  peut  four¬ 
nir  leur  étude.  D  a  employé,  pour  pratiquer  la  coloration 
vitale  des  hématies,  une  technique  simplifiée  :  étalement 
d’une  goutte  de  sang  sur  une  lame  ordinaire  qu’on  re¬ 
couvre  d’ruie  lamelle,  dépôt  à  la  périphérie  de  cette  der¬ 
nière  d’nne  goutte  de  bleu  polychrome  de  Unna  isoto¬ 
nique,  examen  de  la  préparation  au  bout  d’une  demi- 
heure  ;  les  hématies  sont  uniformément  colorées  en  bleu- 
violet  et  la  substance  granulo-filamenteuse  se  colore  en 
bleu.  On  observe  trois  aspects  d’hématies  granuleuses  : 
hématies  pseudonucléées,  hématies  réticulaires,  hématies 
granuleuses  proprement  dites.  La  substance  grauulo-fila- 
menteuse  n’est  ni  un  artifice  de  coloration,  ni  im  reste  du 
npyau,  puisqu’on  la  retrouve  chez  les  animaux  dont  les 
hématies  sont  normalement  pourvues  de  noyaux  et  chez 
les  vertébrés  inférieurs  dont  les  hématies  ne  présentent 
pas  de  caryolyse  ;  elle  se  distingue  très  nettement  des 
hématies  ponctuées  de  Gravitz  ou  hématies  à  granula¬ 
tions  basophiles  ;  elle  n’est  pas  due  à  une  altération  phy¬ 
sico-chimique  du  plasma  sanguin,  puisqu’on  peut  la  colo- 
ser  après  déplasmatisation  préalable;  il  semble  qu’eUe 
toit  d’origine  médullaire  et  caractérise  les  jeunes  héma¬ 
ties  qixi  se  rapprochent  le  plus  de  la  maturité. 

La  présence  dans  le  sang  périphérique  de  granulo- 
filocytes  dépassant  notablement  le  taux  normal  de  i  à 
2  p.  100  indique  donc  une  irritation  de  la  moeUe  osseuse. 
On  observe  ce  phénomène  dans  le  sang  des  nouveau- 
nés  surtout  prématurés,  chez  lesquels  la  granulofilocy- 
tose  s’accompagne  de  la  présence,  en  nombre  infiniment 
plus,  petit,  d’hématies  nucléées.  Chez  les  anémiques,  la 
granulofilocytose  indique  une  réaction  salutaire  du  sys¬ 
tème  hématopoiétique,  et  son  absence  est  un  des  carac¬ 
tères  des  formes  aplastiques  des  anémies  ;  d’où  sa  valeur 
pronostique  considérable.  Dans  d’autres  affections  qui  ne 
s’accompagnent  pas  d’une  anémie  appréciable,  l’irrita* 
tion  médullaire  provient  d’une  autre  cause  (métastase  de 
tumeurs  malignes,  intoxication,  etc.).  Chez  les  hyperthy- 
roïdiens  enfin,  on  trouve  habituellement  une  augmenta¬ 
tion  plus  ou  moins  marquée  des  granulofiloc3d:es  qu’on 
peut  expliquer  par  l’irritation  de  la  moelle  osseuse  pro- 


10  Mai  1930. 

duite  par  la  th3T:oxine  circulant  dans  le  sang  des  malades. 
Cette  méthode  extrêmement  simple  de  la  coloration  vitale 
peut  donc,  dit  l’auteur,  fournir  des  renseignements  fort 
utiles  et  mérite  d’être  introduite  dans  la  pratique  médi¬ 
cale  courante. 

JEAN  LEREbouuuEX. 


Effets  de  l’injection  de  lipiodol  dans  l’espace 
sous-arachnoïdien. 

L.  DÀvis,  A.-A.  Haven  et  T.-J.  Stone  (The  Journ.  of 
ihe  Americ.  med.  Assoc.,  15  mars  1930)  pensent  que  l’in¬ 
jection  de  lipiodol  n’est  pas  nécessaire  pour  diagnostiquer 
le  siège  d’une  compression  médullaire  ;  dans  31  cas  en 
effet,  ils  purent  faire  tme  localisation  clinique  précise 
sans  l’aide  de  cette  méthode  diagnostique  ;  ils  croient 
donc  que  dans  la  majorité  des  cas  un  examen  clinique 
attentif  est  sufBsant.  Ils  insistent  ensuite  sur  les  dangers 
que  peut  présenter  cette  méthode  ;  ils  ont  injecté  du  lipio¬ 
dol  à  dix  chiens  après  avoir  créé  expérimentalement  un 
blocage  du  canal  rachidien  sans  lésions  médullaires  ;  à 
la  suite  de  cette  injection,  on  constatait  tme  réaction 
leptoméningée  très  nette  avec  enkystement  de  corps 
gras  et  lésions  dégénératives  de  la  substance  grise. 

Jean  LerEboueuet. 


Sérum  antistreptococcique  poliomyélitique. 

Dans  de  nombreux  travaux  antérieurs,  B.-C.  ROSENOW 
(The  Journ.  of  ihe  Americ.  med.  Assoc.,  15  mars  1930)  a 
montré  qu’on  pouvait  isoler  à  partir  de  la  gorge,  du 
Uquide  céphalo-rachidien  et  des  centres  nerveux  de  ma¬ 
lades  atteints  de  poliomyélite,  tm  streptocoque  ayant  des 
propriétés  neurotropiques  et  immimologiques  particu¬ 
lières,  et  a  indiqué  les  premiers  résultats  que  lui  avait 
donnés  dans  la  poliomyéhte  une  sérothérapie  anti¬ 
streptococcique.  Il  a  essayé  à  nouveau  ce  traitement 
dans  une  série  de  158  cas  ;  les  symptômes  tels  que  cépha¬ 
lée,  douleurs,  hyperesthésie,  fièvre,  tachycardie  dis¬ 
parurent  rapidement  ;  il  fut  possible,  semble-t-il,  de 
prévenir  les  paralysies  en  appliquant  la  sérothérapie 
avant  leur  apparition  ;  dans  de  nombreux  cas,  y  compris 
des  cas  de  paralysie  avec  signes  bulbaires  commençants, 
une  paralysie  progressive  put  être  arrêtée  et  la  mortaUté 
fut  considérablement  diminuée  (10  p.  100  au  lieu  de 
33  p.  100  chez  les  malades  non  traités)  ;  le  nombre  des  cas 
avec  séquelles  put  être  aussi  notablement  abaissé. 

Une  étude  expérimentale  chez  le  singe  a  donné  des 
résultats  concordant  parfaitement  avec  les  résultats 
cliniques  ;  l’auteur  a  observé  que  le  sérum  antistrepto¬ 
coccique  poliomyélitique  avait  chez  cet  animal  une  action 
très  nette,  à  la  fois  curative  ét  préventive;  il  pense  donc 
que  cette  méthode  mérite  d’être  employée  stu:  une  large 
échelle,  surtout  en  employant  un  sérum  concentré  pour 
éliminer  les  réactions  sériques. 

JEAN  LERËBOUEEET. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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soudaines,  très  brusques,  nocturnes  et  diurnes,  ne 
durant  qtie  cinq  à  dix  minutes  au  début  de  l’affec¬ 
tion,  «  tout  à  fait  semblables  à  celles  que  peut 
causer  un  fer  brûlant,  et  immédiatement  calmées 
par  le  bain  frais  ». 

Au  bout  de  deux  mois  ces  phénomènes  irénibles 
diminuèrent  d’intensité  ruais  s’étendirent  au  bord 
interne  du  pied  et  au  tiers  inférieur  delà  jambe, 
occupant  le  territoire  du  nerf  sciatique  poplité 
interne.  En  même  temps,  le  malade  éprouva  des 
fourmillements  irermanents  et  des  sensations  de 
battement  vasculaire. 

E’examen  montra  un  pied  gauche  plus  volu¬ 
mineux  que  le  droit,  un  peu  tendu  mais  sans 
œdème  laissant  un  godet.  Ea  peau  était  mince,  les 
orteils  efhlés,  comme  «  sucés  »,  collés  les  uns  contre 
les  autres.’?  Ea  pédieuse  battait,  la  sensibilité 


CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DU  TABES  "  SYMPATHIQUE  ” 


RISER  et  Paul  MÉRIEL 

Professeur  agrégé  Chef  de  laboratoire 

à  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse. 

E’ atteinte  du  système  sympathique  ne  consti¬ 
tue  pas  une  rareté  au  cours  du  tabes  :  André- 
Thomas,  Marinesco,  Froment  et  son  élève  Exal¬ 
tier  ont  été  frappés  de  la  coïncidence  des  troubles 
sympathiques  et  ostéo-arthropathiques  ;  ils  attri¬ 
buent  même  ceux-ci  dans  un  grand  nombre  de 
cas,  et  pour  une  bonne  part,  à  des  lésions  du 
système  végétatif  médullo-radiculaire. 

Nous  avons  eu  l’occasion,  d’observer  éendant 


Coté  droit,  a,  courbe  oscillométrique  prise  sans  aucune  manœuvre;  b,  après  bain  chaud  de  lo  minutes  (lig.  i). 


plusieurs  années  un  cas  de  tabes  tout  à  fait  carac¬ 
téristique  dont  lé  début  fut  marqtié  tmiquement 
par  de  la  causalgie,  des  troubles  vaso-moteurs  et  du 
réflexe  pilo-moteur,  un  signe  d’Argyll  unilatéral 
et  des  antécédents  nets  de  spécificité.  Puis  appa¬ 
rurent  des  troubles  radiculaires  classiques  en  même 
temps  que  le  liquide  céphalo-rachidien  présentait 
toutes  les  modifications  caractéristiques. 

Nous  allons  d’abord  relater  l’observation  en 
détail  et  nous  verrons  rapidement  les  déductions 
qu’on  en  peut  tirer  : 

M.  B...,  quarante-quatre  ans,  ne,  signale  dans 
ses  antécédents  qu’une  syphilis  certaine  (chancre 
dur,  indolore  du  fourreau,  à  vingt-huit  ans)  qui 
a  été  traitée  par  des  pilules  mercurielles  et  de 
l’iodure  de  potassium  pèndant  deux  ans. 

A.  —  En  septembre  1926,  M.  B...  éprouve 
quelques  sensations  de  brûlures  au  niveau  de  la 
plante  du  pied  gauche  ;  c’étaient  là  des  douleurs 


objective  était  absolument  intacte  à  tous  les 
modes,  les  réflexes  achilléens  et  médio -plantaires 
normaux,  pas  de  signe  des  orteils  de  Babinski. 
Ee  malade  étant  étendu,  on  prend  la  pression 
artérielle  et  on  étudie  l’oscillométrie  de  chaque 
côté  avec  le  brassard  simple  de  l’appareil  de 
Pachon,  appliqué  au-dessus  du  cou-de-pied.  On 
pratique  ensuite  l’épreuve  du  bain  chaud  de 
Babinski-Heitz.  Ees  résultats  ont  été  consignés 
dans  les  deux  courbes  ci-dessous. 

Ees  figures  i  et  2  sont  intéressantes  parce 
qu’elles  montrent  bien  : 

a.  E’inégalité  de  l’indice  oscillométrique  à 
droite  et  à  gauche  avant  toute  manœuvre, 
alors  que  les  deux  pieds  ont  été  soumis  à  la  même 
température  extérieure  ambiante  de  20°  pendant 
cinq  minutes.  A  gauche,  l’indice  est  manifeste¬ 
ment  plus  faible  ; 

b.  E’influence  accentuée  et  relativement  très 
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if  Maijigso. 

f^pide  du  bain  chaud  jusqu'à  rougeoiement  de  la  malaise,  une  sensation  indéfinissable  de  pied 
peau,  A  droite,  l’indice  augmente  pour  la  pression  lourd,  eudolqri,  «  ne  lui  apparteuapt  pas  »  : 
de  20  à  puis  diminue  entre  17  et  8.  A  gauche,  cependant  la  sensation  pénible  de  brûlure  était 
le  bain  oliaud.  détermine  une  vaso-dilatation  plus  calmée. 

rapide  et  une  augmentation  très  marquée  de  Au  bout  de  dw  à  quipze  minutes  une  coloration 


Ppess/on  ^râér/€//e 

Coté  gauche  (pied  malade),  a,  courbe  osciliométrique  pirise  sans  aucune  manœuvre  ;  b,  après  bain  chaud  de  10 minutes  (fig.2). 

l’indice  oscillométrique  à  toutes  les  pressions  rose-saumon,  puis  violacée  et  cyanotique  appa- 
de  22  à  9.  raissait  lentement  par  placards,  surtout  sur  le 

Au  cours  d’exameps  ultérieurs  nous  avons  pu  cop-de-pied  et  le  bord  Interne  du  pied.  A  ce 

faire  un  certain  nombre  d’autres  constatatious  moment  le  malade  se  plaignait  d’une  sensation 

qui  ne  sont  pas  sans  intérêt.  Tout  d’abord  bip-  de  brûlure,  d’une  botte  brûlante  avec  picotement, 

fluence  du  bain  froid  et  de  la  pulvérisation  de  1,’indice  oscillométrique  n’augmentait  guère  ;  et 

chlorure  d’éthyle  était  certainement  intense  et  en  topt  cas  la  courbe  oscillométrique  n’était  en 


Pied  malade.  Étude  de  l’indice  oscillométrique  ;  après  réfrigération  courbe  a  (comparer  avec  çomhç  ftdçlafeure  q)  3). 

rapide  î  en  vingt  à  trente  secondes  après  ablution  rien  coonparable  à  celle  qui  était  obtenue  après 

d’eput-rèsi  froide,  le  pied  gauche  prenait  une  teinte  bain  chaud  (Voy.  flg.  3  &).  Cf.  fig.2  courbe  b. 

cireuse  et  blafarde,  en  meme  temps  qu’augmentait  Ta  peau  était  moite,  suante,  le  moindre  contact 

nettem^t  le  vohune  global  ;  l’indice  oscihomé-  était  horripilant  ;  Teau  tiède,  à  300,  |onissait 

triquu  ne  diminuait  cependant  pas  très  sensible-  abrs  de  propriétés  calmantes  de  premier  ordre, 

ment  (flg.  3  a).  Ces  douleurs,  qui  avaient  tous  les  caractères  de 

!Viaia  à  ce  moment  le  malade  prouvait  du  la  causalgie,  résistaient  aux  calmants  habituels, 
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aspirine  en  particulier,  mais  le  gardénal  à  la  dose 
de  0*’’,05  et  le  tartrate  d’ergotamine  à  la  dose  d’rm 
quart  de  milligramme  les  calmaient  nettement. 

Il  faut  ajouter  qu’en  dehors  d’excitations  répé¬ 
tées,  après  une  nuit  de  repos  par  exemple,  la 
vaso-constriction  locale  par  attouchement  et 
l’horripilation  apparaissaient  au  contact  un  peu 
insistant  déterminé  par  une  pointe  mousse  et 
volumineuse.  Le  réflexe  pilo-moteur  était  immédia¬ 
tement  déclenché  très  fortement,  beaucoup  phis  qu'à 
droite,  par  la  malaxation  cervicale.  La  «  chair  de 
poule  »  envahissait  en  quelques  secondes  la  cuisse, 
la  face  postérieure  et  externe  de  la  jambe  et  même 
un  peu  le  dos  du  pied  à  quelques  centimètres  en 
avant  de  la  ligne  bi-malléolaire. 

L’examen  des  capillaires  de  la  pulpe  des  orteils 
n’a  rien  montré  de  spécial,  si  ce  n’est  la  vaso¬ 
dilatation  et  le  spasme  classique,  après  bain  chaud 
ou  froid. 

A  cette  époque,  l’examen  général  du  malade 
était  déjà  fort  fructueux.  Certes,  il  ne  venait 
consulter  que  pour  cette  causalgie  du  pied  gauche 
et  il  n’accusait  pas  d’autres  signes  fonctionnels, 
et  en  particulier  pas  de  douleurs  du  type  fulgu¬ 
rant,  de  broiement,  etc.,  pas  de  céphalée.  Tous 
les  réflexes  tendineux  du  membre  inférieur  et 
supérieur  étaient  absolument  normaux.  Il  n’exis¬ 
tait  pas  le  plus  petit  trouble  de  la  sensibilité 
objective,  l’érection  était  coutumière,  le  malade 
restait  maître  absolu  de  ses  sphincters.  Cependant 
il  existait  d’une  part  une  aortite  avec  bruit 
de  clangor  et  souffle  systolique  au  foyer  aortique, 
intégrité  de  la  valvule  mitrale,  et  d’autre 
part  une  inégalité  pupillaire  par  myosis  à 
droite.  Cette  pupille  droite  ne  réagissait  ni 
directement,  ni  consensuellement  à  la  lumière, 
tandis  que  les  phénomènes  d’accommodation  à  la 
distance  persistaient.  L’acuité  visuelle  était 
normale. 

En  résumé  :  à  cette  période,  au  point  de  vue 
clinique,  le  malade  dont  nous  rapportons  l’histoire 
présentait  un  signe  d’Argyll  unilatéral,  de  l’aortite, 
un  syndrome  causalgique  et  des  troubles  sympa¬ 
thiques  du  pied  gauche,  survenus  assez  rapidement. 
On  pratique  alors  quelques  recherches  de  labora¬ 
toire.  Dans  le  sang,  la  réaction  de  Wassermann 
fut  négative,  il  n’y  avait  rien  d’anormal  dans  les 
urines.  Le  malade  refuse  la  ponction  lombaire 
et  nous  ne  le  revoyons  pas  pendant  trois  mois. 
Il  alla  à  Aix,  fit  de  l’air  chaud,  de  la  radiothérapie 
locale  et  revint  nous  voir  nettement,  aggravé 
en  mai  1927. 

B.  —  Les  douleurs  causalgiques  du  pied  avaient 
diminué,  mais  un  syndrome  analogue  et  bien 


plus  intense  et  pénible  avait  frappé  la  face  antéro- 
interne  de  la  cuisse  gauche  au  niveau  des  deux  tiers 
inférieurs  correspondant  au  territoire  radiculaire 
L“  et  L®.  Les  mêmes  sensations  de  brûlure  ou 
plutôt  de  chaleur  profonde,  de  gonflement,  de 
fourmillement,  sont  signalées.  «  Ce  n’est  pas  une 
douleur  véritable,  une  douleur  ordinaire,  mais 
c’est  bien  pire  »,  déclare  le  malade.  L’examen 
objectif  montre  encore  de  l’œdème  blanc,  dur, 
sans  godet,  au  niveau  du  pied  gauche’;  les  mouve¬ 
ments  du  genou  sont  libres.  A  la  vue  et  au  toucher^ 
la  peau  de  la  face  antérieure  de  la  cuisse  atteinte 
paraît  plus  épaisse  et  plus  infiltrée.  Localement, 
le  moindre  attouchement,  un  souffle,  font  appa¬ 
raître  immédiatement  la  chair  de  poule  et  le 
hérissement  des  poils,  à  la  face  antérieure  de  la 
cuisse,  depuis  seulement  l’arcade  crurale  jusqu’à 
la  ligne  oblique  située  à  10  centimètres  du  genou. 
Cette  réaction  locale  est  très  intense  et  persiste 
quatre  à  cinq  minutes  après  l’excitation.  Une 
excitation  de  même  nature  et  de  même  intensité 
appliquée  à  la  cuisse  saine  ou  même  à  la  face 
externe  de  la  cuisse  malade  dans  le  même  terri¬ 
toire  radiculaire  L-  et  L'*^  ne  détermine  qu’une 
réaction  locale  minime  et  passagère. 

En  excitant  la  région  cervicale  médiane,  on 
observe  des  résultats  bien  différents  :  A  droite 
(côté  sain),  l’ horripilation  apparaît  au  bout  de 
trois  secondes,  suivant  l’épaule,  l’hémithorax, 
le  membre  supérieur,  la  cuisse.  I,e  redressement 
des  poils  est  net,  mais  dure  peu  :  par  exemple,  il 
persiste  cinq  secondes  après  une  excitation  de 
cinq  secondes.  A  gauche  (côté  malade),  presque 
aussitôt  après  le  début  des  premières  malaxa¬ 
tions  cervicales,  le  réflexe  pilo-moteur  apparaît 
très  intense,  non  pas  au  thorax  et  au  membre 
supérieur,  mais  d’abord  à  la  cuisse,  face  antéro- 
externe,  dans  le  territoire  et  JL®,  puis  il  gagne 
l’abdomen,  le  thorax,  le  membre  supérieur  où  il 
est  nettement  plus  marqué  qu’à  droite.  Eait  très 
important,  le  réflexe  pilo-mo^jir,  qui  était  très 
marqué  trois  mois  auparavant  au  niveau  de  la 
jambe  malade,  est  tout  à  fait  supprimé  dans  le 
territoire  du  nerf  sciatique  poplité  externe.  Il 
faut  dire  qu’il  existe  une  atrophie  marquée  des 
muscles  tributaires  de  ce  nerf,  et  cette  névrite 
explique  à  elle  seule  l’abolition  du  pilo-moteur. 

En  résumé,  réaction  pilo-motrice  et  réflexe  pilo- 
moteur  exagérés  dans  le  domaine  radiculaire  cor¬ 
respondant  à  L®  et  L®  en  même  temps  que  vives 
douleurs  à  caractère  causalgique.  A  signaler 
encore  dans  ce  membre  inférieur  gauche,  la  facilité 
avec  laquelle  on  provoque  la  ligne  blanche  vaso¬ 
motrice.  Cette  réaction  est  particulièrement  nette 
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à  la  face  externe  de  la  jambe  et  de  la  cuisse,  il  y  a 
une  vaso-constriction  locale  très  rapide  et  intense 
qui  est  suivie  d’une  dilatation  et  de  raie  rouge  non 
moins  marquée.  L’indice  osciUométrique  pris  au- 
dessus  des  malléoles  est  toujours  beaucoup  plus 
faible  à  gauche,  et  cette  fois  l’épreuve  du  bain 
chaud  n’est  pas  très  efficace.  Au  niveau  de  la 
fémorale,  l’indice  est  au  contraire  exagéré  de  trois 
à  quatre  divisions  par  rapport  au  côté  droit,  mais 
ces  variations  dépendent  trop  de  la  situation  du 
grand  brassard-cuissard. 

La  sudation  provoquée  par  la  pilocarpine  a  été 
étudiée  après  douze  heures  de  repos.  L’injection 
d’un  centigramme  a  été  faite  sous  la  peau.  L’uti¬ 
lisation  du  procédé  de  Stewart  montre  bien  que 
la  sudation  est  beaucoup  retardée  {vingt-cinq 
minutes)  et  très  diminuée  du  côté  gauche  et  surtout 
à  la  face  antéro-externe  de  la  cuisse  et  au  tiers 
externe  du  pli  de  Vaine, 

Les  pupilles  droite  et  gauche  sont  également 
dilatées  par  la  même  quantité  d’atropine.  L'injec¬ 
tion  intramusculaire  profonde  d’tm  demi-milli¬ 
gramme  d'adrénaline,  après  une  nuit  de  repos,  a 
augmenté  la  tension  artérielle  maxima  à  droite 
et  à  gauche  très  également  de  2  à  3  centimètres. 
Cinq  minutes  après  l’injection  et  pendant  dix- 
huit  minutes,  l’excitation  du  ganglion  solaire  est 
demeurée  sans  effet  à  droite  comme  à  gauche,  aussi 
bien  sur  la  tension  artérielle  que  sur  l’indice  oscil- 
lométrique.  Les  douleurs  causalgiques  ne  sont  pas 
calmées  par  la  morphine,  ni  le  pantopon  ;  elles 
le  sont  par  la  spasmalgine  et  surtout  par  l’associa¬ 
tion  spasmalgine-scopolamine  (à  la  dose  d’un 
cinquième  de  milligramme)  ;  le  gardénal  à  la  dose 
de  o®e,20  dans  la  journée,  en  quatre  prises,  les 
atténue  aussi  beaucoup. 

Le  contact,  le  frôlement,  un  changement  un  peu 
brusque  de  température  les  exacerbent  ou  les 
déclenchent  ;  il  en  est  de  même  d’émotions  un  peu 
fortes.  Il  faut  signaler  enfin  le  rôle  des  excitations 
thermiques  du  côt|  sain.  Une  bouillotte  un  peu 
chaude  appliquée  à  la  plante  du  pied  ou  à  la 
cuisse  droite  détermine  souvent  une  crise  causal- 
gique  à  gauche. 

Enfin  le  malade  a  présenté  deux  fois,  à  un  mois 
d’intervalle,  une  crise  d’ érythromêlalgie  de  la 
main  gauche  tout  à  fait  typique  avec  gonflement, 
douleurs,  rougeur. 

L’examen  général  montre  le  même  signe 
d’ArgyU  unilatéral  tout  à  fait  net,  mais  en  plus 
une  abolition  complète  du  réflexe  médio-plantaire  et 
achilléen  du  côté  gauche  et  droit,  une  diminution 
marquée  du  réflexe  patellaire  gauche,  une  légère 
incoordination.  Le  diapason  bien  perçu  à  droite  ne 
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l’est  presque  pas  à  la  cheville  gauche.  Après  avis 
du  professeur  Sicard,ffiotre  malade  accepte  la 
ponction  lombaire  au  début  de  septembre  1927. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  eau  de  roche, 
de  tension  normale  (34  en  position  assise).  Il 
renferme  i*>',50  d'albumine,  30  lymphocytes  et 
5  grands  éléments  mononuclées,  par  milli¬ 
mètre  cube.  La  réaction  des  globulines  est  positive. 
Le  benjoin  colloïdal  précipite  en  dix-huit  heures 
suivant  le  type  1. 1.2.2.  La  réaction  de  Bord'et- 
Wassermann  est  positive,  H  =  o,  avec  un  demi- 
centimètre  cube  de  liquide. 

Le  diagnostic  de  tabes  à  douleurs  causalgiques 
est  porté  d'une  manière  ferme.  Le  malade  va  faire 
une  cure  à  Royat  et  les  bains  carbo-gazeux  calment 
beaucoup  ses  douleurs.  On  lui  fait  quelques  injec-, 
tions  d’acétylarsan  et  de  quinby  d'une  manière 
assez  irrégulière, 

C.  —  En  février  1928,  notre  malade  consulte  à 
nouveau  le  professeur  Sicard  qui  trouve  des  signes 
d’évolution  nets  malgré  la  diminution  des  dou¬ 
leurs  causalgiques.  Celles-ci  n’ont  pas  disparu 
complètement,  mais  elles  sont  grandement  espa¬ 
cées  et  atténuées.  Par  contre,  elles  sont  remplacées 
par  des  douleurs  fulgurantes  classiques,  bilaté¬ 
rales,  avec  sensation  de  serrement  des  articulations. 
Tous  les  réflexes  tendineux  des  deux  membres 
inférieurs  et  ceux  du  membre  supérieur  gauche 
sont  abolis  ;  le  sens  articulaire,  la  baresthésie 
sont  très  atteints;  il  existe  une  incoordination 
manifeste  du  t3q)e  tabétique,  le  signe  de  Romberg 
est  nettement  positif.  Il  faut  encore  signaler  une 
atrophie  marquée  des  muscles  innervés  par  le 
sciatique  poplité  externe  gauche,  par  contre  pas 
d’atrophie,  pas  de  modification  de  la  contractilité 
galvano-faradique  des  muscles  de  la  cuisse. 

En  avril  1928,  nous  constatons  naturellement 
ces  mêmes  signes.  Ajoutons  que  le  réflexe  pilo- 
moteur  n’est  plus  exagéré  à  gauche,  il  est  affaibli 
des  deux  côtés.  Les  réactions  vaso-motrices  locales 
se  font  toujours  vivement  dans  le  sens  de  la  con¬ 
traction  à  gauche,  l’indice  osciUométrique  est 
toujours  plus  faible,  mais  le  bain  chaud  n’a  guère 
d’influence.  Le  pied  et  la  cuisse  ont  perdu  leur 
aspect  blafard  ;  ils  ont  au  contraire  une  tendance 
cyanotique  habitueUe  qui  contraste  avec  cette 
tendance  au  spasme  de  la  réaction  vaso-motrice 
locale. 

Pendant  l’année  1928  le  malade  se  refuse  à 
suivre  un  traitement  sérieux  et  régulier.  A  l’heure 
actueUe,  il  est  un  tabétique  tout  à  fait  confirmé, 
avec  une  aréfléxie  complète,  de  l’incoordination,  de 
gros  troubles  de  la  sensibilité  profonde  et  du  sens 
spatial,  de  l’impuissance  génitale,  de  l’inconti- 
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aence  urmaire  au  début.  I,es  pbéuouiènes  causal- 
giques  ont  complètement  disparu  et  ont  fait  face 
aux  banales  douleurs  tabétiques.  I,e  dérèglement 
vaso-moteur  du  membre  inférieur  gauche  est 
toujours  marqué  sans  qu’il  y  ait  d’artérite  clini¬ 
quement  appréciable,  l’œdème  lui-même  a  disparu, 
les  réactions  sympathiques  sont  faibles  et  égales 
des  deux  côtés. 


L,  existence  d’une  causalgie  au  début  incitait 
tout  naturellement  à  penser  que  la  cause  devait 
en  être  recherchée  dans  une  névrite  du  sciatique 
poplité  externe.  Or  cette  explication  ne  peut  être 
valable,  puisqu’on  a  constaté  une  causalgie  à  la 
cuisse  et  des  phénomènes  circulatoires  du  type 
érythromélalgique  au  niveau  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche.  C’est  donc  à  rme  atteinte  sympa¬ 
thique  qu'il  faut  conclure,  mais  est-ce  au  niveau 
des  racines  des  nerfs  ou  au  niveau  des  centres 
médullaires  eux-mêmes? 

Rappelons  brièvement  les  discussions  qui  ont  eu 
lieu  au  sujet  du  trajet  des  fibres  vaso-motrices. 
S'il  est  recoimu  que  la  grande  majorité  des  fibres 
pré-ganglionnaires  centrifuges  passent  par  les 
racines  antérieures,  fait  démontré  expérimen¬ 
talement  par  I^angley,  adopté  par  Hovelacque, 
quelques  auteurs  admettent  qu’un  certain  mmbre 
de  fibres  pré-ganglionnaires  passent  par  les 
racines  postérieures.  J. -Ch.  Roux  et  Heitz  ont 
conclu  définitivement  à  l’existence  de  fibres  à 
myéline  à  trajet  centrifuge  dans  les  radnes  posté¬ 
rieures  des  mammifères  ;  elles  sont  d’aUleurs  rela¬ 
tivement  peu  nombreuses.  Stricker  fait  passer  les 
fibres  vaso-dilatatrices  du  membre  inférieur  par 
les  racines  postérieures.  Dastre  et  Morat  se  sont 
rangés  à  cette  opinion.  Bayliss  a  admis  dans  les 
racines  postérieures  B»  et  S*  l'existence  de  fibres 
dont  l’exdtation  produit  la  dilatation  des  vais- 
sseaux.  Quoi'qu’il  en  soit,  nous  sommes  en  présence 
de  deux  opmions  pour  ce  qui  est  du  trajet  des 
fibres  sympathiques  radiculaires  vaso-motrices. 

I®  hes  fibres  sjrmpathiques  vaso-motrices  des 
membres  passent  en  majorité  par  les  racines  anté¬ 
rieures.  Si  nous  demeurons  sur  ce  terrain,  qui 
paraît  le  plus  solide,  comment  expliquer  l’absence 
d’atrophie  musculaire,  d’aréfiexie  que  notre 
malade  a  présentée  pendant  plus  de  dix  mois, 
au  début,  alors  que  ks  troubles  sympathiques 
étaient  au  maximumi?  Nous  répondrons  à  cela 
que  la  lésion  de  méufngo-radiculite  antérieure 
n  a  pas  provoqué  de  troubles  moteurs  parce  que 
les  racines  intéressées  innervent  des  segments 
musculaires  inexplorables  au  point  de  vue  des 


reflexes  et  même  d’une  atrophie  possible.  Rn  effet. 
Les  fibres  sympathiques  du  membre  inférieur  quittent 
la  moelle  en  suivant  uniquement  la  dixième  faire 
dorsale  ;  or  les  troubles  musculaires  ou  réflexes  (i) 
que  l’atteinte  de  cette  paire  pourra  déterminer 
sont  tout  à  fait  inapparents.  C’est  donc  la  distri¬ 
bution  et  le  trajet  des  fibres  pré-ganghonnaires 
du  membre  inférieur,  qui  passent  toutes  par  D’®, 
qui  expliquent  l’isolement  apparent  des  troubles 
sympathiques  au  début  de  la  maladie.  Ce  fait 
étant  admis,  il  devient  alors  facile  d’expliquer  les 
autres  symptômes  : 

hes  troubles  vaso-moteurs  du  début  relèvent 
évidemment  d’une  irritation  sympathique  ;  les 
accidents  apparus  postérieurement  sont  dus  à  la 
paralysie  des  fibres  végétatives  avec  état  rétracté 
de  la  paroi  artérielle  qui  explique  la  petitesse  de 
l’mdice  osciUométrique  et  l’inefficacité  du  bain 
chaud.  Ces  faits  sont  bien  connus  et  précisés  dans 
la  thèse  deBascourret  (Paris,  1927).  Res  modifica¬ 
tions  du  réflexe  pilo-moteur  s’expliquent  aisé- 
inent  puisque  nous  savons,  depuis  les  travaux 
d’André-Thomas,  que  les  fibres  pilo-motrices 
passent  elles  aussi  par  les  racines  antérieures  ; 
l’exagération  du  réflexe  au  début,  son  abohtiori 
par  la  suite  témoignent  de  l’évolution  destructive 
du  processus  s^hihtique  sur  la  racine  atteinte. 

Ainsi  donc,  si  on  accepte  l’hypothèse  de  départ, 
on  voit  que  le  tabes  peut  se  locahser  au  début 
sur  quelques  racines  antérieures,  et,  si  celles-ci 
contiennent  des  fibres  sympathiques,  on  verra 
apparaître  des  troubles  qui  peuvent  ne  se  révéler 
que  par  l’atteinte  vaso-pilo-motrice  des  membres 
inférieurs. 

2°  Si  on  admet  au  contraire,  avec  quelques 
auteurs  précités,  que  les  fibres  sympathiques  vaso¬ 
motrices  des  membres  inférieurs  passent  par  les 
racines  postérieures,  on  conçoit  fort  bien  l’exis¬ 
tence  pendant  un  certain  temps  des  seuls  troubles 
sympathiques  vaso-moteurs.  On  sait  en  effet 
combien  le  tabes  peut  être  une  maladie  disséquante  ; 
beaucoup  de  tabétiques  confirmés  n’ont  présenté 
pendant  des  mois  qu’une  atteinte  élective  de 
certaines  fibres  radiculaires  postérieures  ne  se 
manifestant  que  par  une  aboHtion  des  réflexes, 
alors  que  les  fibres  de  la  sensibilité  restaient 
intactes  ;  et  par  ailleurs  on  connaît  bien  certaines 
dissociations  de  la  sensibilité  d’origine  purement 
radiculaire  chez  nombre  de  tabétiques.  On  conçoit 
donc  qu  au  début  de  la  maladie  chez  notre  sujet, 
seules  les  fibres  sympathiques  vaso-motrices  aient 
pu  être  atteintes  ;  puis  plus  tard,  la  destruction 

(i)  Réflexe  cutané  abdominal  :  D*»,  et 
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radiculaire  s’est  complétée  lentement  et  progres¬ 
sivement  :  des  troubles  des  réflexes  et  de  la  sen¬ 
sibilité,  de  l’ataxie  en  furent  la  conséquence. 

A  la  vérité,  suivant  cette  patbogénie,  les 
troubles  pilo-moteurs  sont  bien  difficiles  à  expli¬ 
quer,  et  il  faut  faire  intervenir  tôt  ou  tard  une 
lésion  de  flbres  radiculaires  antérieures  pilo- 
motrices,  ou  de  centres  sympathiques  médul¬ 
laires  ;  cette  participation  progressive  est  d’ ail¬ 
leurs  tout  à  fait .  naturelle  dans  une  maladie 
radiculo-médullaire. 

30  Enfln  on  pourra  penser  que  nous  faisons  la 
part  petite  à  une  névrite  périphérique  possible, 
car  les  névrites  «  tabétiques  »  existent,  et  on  sait 
que  les  symptômes  causalgiques  sont  fréquents 
dans  ces  conditions.  Nous  avons  déjà  répondu 
à  ces  objections. 

Potu  conclure,  nous  ne  pouvons  guère,  en  l’ab¬ 
sence  de  vériflcations  anatomiques,  que  présenter 
des  hypothèses  pathogéniques.  Un  fait  demeure  : 
Un  tabes  peut  débuter  par  des  symptômes  sympa¬ 
thiques  purs,  sans  troubles  de  la  sensibilité  ni  des 
réflexes  tendineux  ou  cutanés,  accompagnés  des 
altérations  classiques  du  liquide  céphalo-rachidien,  et 
demeurer  tel  pendant  plusieurs  mois  avant  d’évo¬ 
luer  vers  le  tableau  clinique  complet  radiculo- 
médullaire  habituel. 


ï'j  Mai  1930. 

APPLICATION  DU 
SPIROCHÈTE  HISPANO- 
MAROCAIN  A  LA  PRATIQUE 
DE  LA  RÉCURRENTO- 
THÉRAPIE 


P.  REMLINQER  et  J.  BAILLY 

Inconvénients  de  la  malariathérapie.  — 
Pe  traitement  de  la  paralysie  générale,  du  tabes, 
des  syphilis  graves  du  système  nerveux,' des  affec¬ 
tions  neuro-psychiques  en  général  par  la  mala¬ 
riathérapie  est  à  l’ordre  du  jour.  Nous  nous  en 
voudrions  de  ne  pas  rappeler  ici  que  si  'Wagner 
von  Jauregg  a  déflnitivement  attaché  son  nom 
à  la  méthode,  c’e,st  un  médecin  lorrain  (Uegrain) 
exerçant  dans  l’Afrique  du  Nord  qui  en  eut, 
dès  1913,  à  Bougie,  la  première  idée.  Qu’on  envi¬ 
sage  la  question  du  point  de  vue  purement  théra¬ 
peutique  ou,  comme  récemment  MM.  Leroy  et 
Médakovitch  (i),  du  point  de  vue  social  et  écono¬ 
mique,  l’inoculation  de  la  malaria  est  certaine¬ 
ment  le  meilleur  mode  de  traitement  à  opposer  à 
la  paralysie  générale.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai 
que  les  inconvénients  de  la  méthode  sont  nom¬ 
breux  et  de  divers  ordres.  Le  procédé  lui-même  est 
loin  d’être  inoffensif.  La  mortalité  qui  lui  incombe 
est  de  7,01  p.  100  (Georges  Guillain  et  Péron)  (2), 
de  8  à  10  p.  100  (Souques)  (3).  L’accident  le 
plus  fréquent  est  le  collapsus  cardiaque  ;  les 
principales  complications  :  l’ictère,  le  coma,  la 
rupture  de  la  rate,  l’hémorragie  intestinale  (4). 
Après  cinquante  à  cinquante-cinq  ans,  il  faut 
être  très  prudent  dans  l’application  du  trai¬ 
tement,  et  la  tuberculose,  l’alcoolisme,  les  aor¬ 
tites,  les  grandes  hypertensions  artérielles,  les 
tares  hépatiques  ou  rénales,  le  diabète,  etc.,  cons¬ 
tituent  des  contre-indications  formelles.  On  a 
signalé  également  l’inoculation  mortelle  de  Plas¬ 
modium  prœcox,  mélangé  au  Plasmodium  vivax 
dans  la  souche  injectée,  Ig,  transmission  de  la 
syphilis  par  les  passages  obligatoirement  effec¬ 
tués  d’homme  à  homme.  Même,  des  malades 
partageant  la  salle  des  paralytiques  généraux 

(1)  I,EROY  et  médakovitch.  Considérations  sur  les  avan¬ 
tages  sociaux  et  économiques  de  la  malariathérapie  (Acad. 
de  médecine,  séance  du  7  janvier  1930). 

(2)  Georges  Giiili,ain  et  N.  Péron,  I,es  résultats  de  la 
malariathérapie  chez  les  paralytiques  généraux  à  la  clinique 
des  maladies  nerveuses  de  la  Salpêtrière  (Acad,  de  médecine, 
séance  du  3  décembre  1929,  p.  538-544). 

(3)  Souques,  Même  séance,  p.  544-545. 

(4)  Paui,  Chevaudier  et  Jean  Meyer,  Le  traitement  des 
syphilis  nerveuses  par  le  paludisme  (Rapport  au  IV'‘  Congrès 
des'  dermatologistes  et  syphiligraphes  de  langue  française, 
Paris,  25-27  juillet  1929). 
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traités  par  la  malariatliérapie  et'atteints^de  der¬ 
matite  de  Diihring  (Mayr),  de  parkinsonisme  post- 
encéphalitique  chronique  (Paul  Chevallier  et 
R.  Schwob)  (i)  ont  pu,  par  piqûre  de  moustique, 
contracter  la  tierce  bénigne  au  contact  des  fébri¬ 
citants.  La  nécessité  où  on  est,  pour  conserver 
la  souche,  de  procéder  à  des  passages  ininter¬ 
rompus  de  malade  à  malade  entraîne  d’autre  part 
l’obligation  de  pratiquer  les  injections  à  l’endroit 
même  où  se  trouve  cette  souche.  On  conçoit, 
dans  ces  conditions,  que  les  rares  services  où  la 
méthode  est  susceptible  d’être  appliquée  se 
trouvent  encombrés,  débordés  et  qu’il  ait  fallu 
envisager  la  création  certainement  très  coûteuse 
de  ces  centres  spéciaux  de  malariathérapie... 
dont  neurologues  et  syphiligraphes  paraissent 
voidoir  revendiquer  avec  des  arguments  égale¬ 
ment  impressionnants  le  droit  à  la  direction. 

Récurrentothérapie  à  l’aide  des  récur¬ 
rentes  mondiale,  africaine  ou  américaine. 
Ses  diflÛcultés.  —  Il  était  ainsi  naturel  qu’on 
se  demandât  si  diverses  protéinothérapies  ou  pyré- 
tothérapies  (vaccin  antichancrelleux,  vaccin  anti¬ 
typhique,  huile  soufrée,  etc.),  si  des  maladies 
provoquées  autres  que  le  paludisme  n’étaient  pas 
susceptibles  de  rendre,  dans  le  traitement  d’aflec- 
tions  aussi  répandues  que  le  tabes  et  la  paralysie 
générale,  des  services  analogues  à  ceux  de  la 
malariathérapie.  La  fièvre  récurrente,  mise  en 
œuvre  dans  le  traitement  de  la  paralysie  générale 
par  Rosenblum  (d’Odessa)  dès  1876,  a  été  utihsée 
parallèlement  au  paludisme  en  Allemagne  par 
Plaut  et  Steiner  (1919),  Weygandt  et  Kirsch- 
baum,  etc.,  en  France,  par  Claude,  Targowla  et 
Lignières  (2),  A.  Marie  et  Cohen,  Demay,  Pru- 
gniaud  (3),  etc.  Rn  1926,  l’article  de  MM.  Claude, 
Targowla  et  Lignières  porte  sur  vingt  malades  de 
la  cHnique  de  Sainte-Anne.  En  1927.  l^-  thèse  de 
Prugniaud  contient  sept  observations  nouvelles. 
Néanmoins,  la  fièvre  récurrente  a  été,  jusqu’ici, 
bien  moins  employée  que  la  malaria  à  laquelle  la 
très  grande  majorité  des  auteurs  donne  nettement 
la  préférence.  Poitrquoi  en  est-il  ainsi?  La  fièvre 
récurrente  «  donne  chez  les  paralytiques  généraux 
des  rémissions  comparables  à  celles  provoquées 
par  la  malaria»  (Fribourg-Blanc)  (4).  EUe 

(1)  PAUL  Chevallier  et  R.  Schwob,  Transmission  for¬ 
tuite  du  paludisme  inoculé  dans  un  service  hospitalier  (Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  i8  oct.  1929,  p.  1189-iigi). 

(2)  Claude,  Targowla  et  Rionières,  Sur  le  traitement 
des  afïeetions  neuro-psychiques  par  la  fièvre  récurrente 
américaine  (Paris  médical,  16  octobre  1926). 

(3)  Raymond  Prugniaud,  Contribution  à  l’étude  du 
traitement  de  la  paralysie  générale  par  la  malaria  et  le 
typhus  récurrent.  Thèse  de  Paris,  1927  ;  M.  Rac,  éditeur. 

(4)  Fribourg-Blanc,  Re  traitement  delà  paralysie  générale 
et  du  tabespar  la  malaria  provoquée,  Paris,  19291  chezMaloine. 


«  amène  elle  aussi  des  résultats  remarquables  » 
(Leroy  et  Médakovitch).  Elle  donne  dans  la 
paralysie  générale  et  la  S3rphilis  cérébrale  graves 
«  une  proportion  de  résultats  favorables  équiva¬ 
lente  à  celle  de  la  malariathérapie,  avec  peut-être 
une  action  plus  rapide  et  plus  intense  sur  le  pro¬ 
cessus  méningo-encéphalitique  »  (Claude,  Tar¬ 
gowla  et  Lignières).  Le  spirochète  «  engendre  une 
afi'ection  aussi  bien  tolérée  par  le  malade  que  la 
tierce  bénigne  »  (Prugniaud).,  Elle  est  «  moins 
dangereuse  que  le  paludisme  »  (Lafora).  Il  semble 
que  le  principal  inconvénient  de  la  fièvre  récur¬ 
rente  résulte  des  manipulations  longues  et  déli¬ 
cates  que  nécessite  son  inoculation.  On  sait  qu’il 
existe  plusieurs  variétés  de  typhus  récurrents  :  la 
fièvre  récurrente  mondiale  due  à  Spirochœte 
Obermeieri  et  transmise  par  le  pou  ;  la  fièvre 
récurrente  africaine  ou  tick-fever  due  à  Sp.  Dut- 
toni  et  transmise  par  Ornithodorus  Mouhata  ;  la 
fièvre  récurrente  américaine  due  à  Sp.  venezue- 
lense  et  transmise  par  Ornithodorus  venezuelensis. 
La  dernière  en  date  est  la  fièvre  récurrente  his¬ 
pano-marocaine  due  à  Treponema  hispanicum  (Sadi 
de  Buen),  à  Spirochceta  hispanicum  var.  maro- 
canum  (C.  Nicolle  et  Anderson)  et  transmise  à  la 
fois  par  le  pou  et  par  Ornithodorus  marocanus. 
Seuls  les  trois  premiers  de  ces  spirochètes  ont  été 
utilisés  jusqu’ici  pour  les  besoins  de  la  récurren¬ 
tothérapie.  Aucun  d’eux  n’est  pathogène  pour 
le  cobaye, et  c’est’de'souris  à'souris  ou  de  rat  à  rat 
qu’ü  faut  —  tous  les  deux  ou  trois  jours  —  faire 
passer  le  virus  pour  l’entretenir.  Pour  l’inoculation 
du  malade,  on  doit,  à  partir  du  quatrième  ou  du 
cinquième  jour  après  l’inoculation,  guetter  l’appa¬ 
rition  dans  le  sang  des  spirUles  où  leur  présence, 
toujours  de  très  courte  durée,  n’excède  jamais 
plus  de  quarante-huit  heures,  puis, le  rat  ayant  été 
tué,  prélever  par  ouverture  du  thorax  le  sang 
virulent  par  ponction  du  cœur,  le  mélanger  à  du 
citrate  de  soude  et  l’injecter  sous  la  peau  du  sujet 
deux  ou  trois  heures  au  maximumaprès  son  extrac¬ 
tion.  On  conçoit  que  ces  manipulations  —  dont 
nous  ne  donnons  au  surplus  qu’un  schéma  très 
simplifié  —  lassent  beaucoup  de  bonnes  volontés. 
On  a  avancé  en  outre  que  les  passages  d’homme  à 
homme  des  spirochètes  précités  étaient  suscep¬ 
tibles  d’exalter  de  façon  dangereuse  leur  pouvoir 
pathogène,  que  les  récurrentes  africaine  et  amé¬ 
ricaine  constituaient  des  affections  graves  capables 
d’entraîner  la  mort  de  sujets  débilités,  que  la 
vindence  des  spirochètes  pouvait  varier  d’un  sujet 
à  un  autre  et  pour  une  même  souche,  au  point 
qu’on  devait  tantôt  procéder  à  une  réinfection 
et  tantôt  interrompre  d’urgence  révolution_de  la 
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maladie  expérimentale.  I,a  préférence  donnée  à 
la  malariathérapie  se  conçoit  ainsi  aisément. 

La  récurrente  hispano-marocaine.  Ses 
avantages  en  récurrentothérapie.  —  Iva  plu¬ 
part  des  difficultés  et  des  inconvénients  qui 
viennent  d’être  signalés  disparaissent  si,  ainsi 
que  l’ont  proposé  les  premiers  MM.  C.  Nicolle  et 
Anderson  (i),  puis  M.  Talice  (2),  c’est  la  fièvre 
récurrente  hispano-marocaine  qu’on  applique 
à  la  récurrentothérapie.  I^es  principales  caracté¬ 
ristiques  de  la  maladie  sont  :  le  grand  nombre  des 
accès,  quatre,  cinq  et  davantage,  alors  que  les 
fièvres  récurrentes  mondiale  et  africaine  n’en 
comportent  en  général  que  deux  ;  l’absence  d’ic¬ 
tère  et  de  complications  hépatiques  ;  un  pronostic 
beaucoup  plus  bénin  que  celui  des  autres  récur¬ 
rentes  ;  une  arséno-résistance  très  marquée  ; 
enfin  et  peut-être  surtout  une  extrême  .sensibilité 
drr  cobaye  que  tous  les  procédés  connus  d’inocu¬ 
lation  permettent  de  contaminer  avec  la  plus 
grande  facilité.  Ces  différentes  particularités  sont 
de  nature  à  faire  de  Spirochceta  hispanimm  le 
spirochète  de  choix  pour  le  traitement  de  la 
maladie  de  Bayle  et  des  affections  neuro-psy¬ 
chiques  en  général.  La  réceptivité  du  cobaye 
donne  pour  le  maniement  et  la  conservation  du 
virus  des  facilités  que  le  rat  et  la  souris  n’auraient 
jamais  pu  fournir.  La  bénignité  du  pronostic 
permet  l’application  de  la  méthode  à  des  malades 
à  qui  l’âge  ou  l’état  des  organes  aurait  interdit 
la  malariathérapie  et  les  récurrentothérapies 
mondiale,  américaine  et  africaine.  Le  nombre  plus 
élevé  des  rechutes  paraît  être  lui  aussi  un  avan¬ 
tage  susceptible,  il  est  vrai,  d’être  neutralisé  en 
partie  par  la  durée  ordinairement  moindre  des 
accès,  celle-ci  n’étant  que  de  deux  à  trois  jours 
tandis  qu’avec  le  spirille  d’Obermeier  tout  au 
moins  elle  peut  atteindre  cinq  à  sept  jours. 
L’arséno-résistance  peut  difficilement  constituer 
un  argument  contre  l’emploi  de  la  méthode.  Au 
cas  de  réaction  trop  violente  rendant  nécessaire 
l’interruption  de  la  maladie  expérimentale,  la 
quinine  n’a  d’action  que  sur  le  paludisme  et  elle 
est  en  outre  susceptible  de  faire  fléchir  chez  un 
certain  nombre  de  sujets  les  défenses  de  l’orga¬ 
nisme.  Les  arsenicaux  au  contraire  et  l’arséno- 
benzol  en  particulier  ont  rme  action  bivalente  et 

(1)  c.  NIC01.1.E  et  Autdersoiî,  Fièvre  récurrente  transmise 
à  la  fois  par  omitliodores  et  par  poux  (Archives  de  l’Institut 
Pasteur  de  Tunis,  1926,  p.  226). 

(2)  Taxice,  Pyrétothérapie  au  moyen  de  Treponema 
hispanicum  (Medicina  de  los  Paises  calidos,  nov.  1928, 
P-  537).  Ce  travail  est  relatif  au  traitement  par  la  fièvre 
récurrente  espagnole  et  non  hispano-marocaine,  mais  les 
différences  entre  les  deux  spirochètes  sont  extrêmement 
minimes. 
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sont  également  indiqués  dans  le  traitement  de  la 
récurrente  et  dans  celui  de  la  paralysie  générale 
et  de  toutes  les  déterminations  de  la  S3q)hilis 
sur  le  système  nerveux.  Peut-être  enfin  pourrait- 
on  faire  valoir,  en  faveur  de  la  récurrentothérapie, 
le  neurotropisme  très  marqué  des  divers  spiro¬ 
chètes.  On  sait  que  les  spirilles  d’Obermeier  et 
de  Dutton  se  localisent  de  façon  précoce  dans  le 
cerveau  des  animaux  inoculés.  Ils  y  persistent 
un  temps  très  long  après  qu’üs  ont  disparu  du 
sang  et  des  organes.  Le  spirüle  hispano-marocain 
ne  se  comporte  pas  à  ce  point  de  vue  d.’une  façon 
différente  de  ses  congénères.  Noirs  l'avons  mis 
en  évidence  dans  le  cerveau  du  cobaye  cent  cin¬ 
quante  jours  après  sa  disparition  du  sang,  et 
nous  ne  pensons  nullement  avoir  atteint  la  limite 
supérieure  de  sa  conservation. 

La  souche  «  Tetuan  »  du  spirille  hispano- 
marocain.  ■ —  D’im  emploi  particulièrement 
favorable  et  commode  paraît  être  la  souche  qu’à 
l’Institut  Pasteur  de  Tanger  nous  avons  récem¬ 
ment  isolée  du  sang  d’un  indigène  de  Tetuan.  Le 
12  juin  1929,  alors  que  la  dernière  constatation 
positive  analogue  remontait  à  dix  ans,  il  était 
rencontré  des  spirilles  sur  des  lames  de  sang 
envoyées  à  l’Institut  pour  la  recherche  des  héma¬ 
tozoaires.  Renseignements  pris,  ce  sang  provenait 
d’un  indigène  d'une  quarantaine  d’années  habi¬ 
tant  Tetuan.  Il  était  tombé  malade  brusquement 
quelques  jours  après  une  partie  de  chasse  effec¬ 
tuée  aux  environs  de  la  ville,  partie  de  chasse  au 
cours  de  laquelle  il  se  rappelait  avoir  été  piqué 
aux  jambes  par  de  petits  animaux  qui  lui  avaient 
paru  être  des  tiques.  L’affection  devait  évoluer 
cliniquement,  avec  ses  récurrences  et  son  arséno- 
résistance  caractéristiques,  comme  une  récurrente 
espagnole  absolument  typique  (3).  Il  nous  fut 
facile  de  prélever  dans  une  veine  du  sang  du 
malade  et  de  l’inoculer  dans  le  péritoine  de  deux 
cobayes.  Les  spirilles  firent  leur  apparition  le 
huitième  jour  chez  l’un,  le  dixième  chez  l’autre. 
Avec  le  sang  prélevé  à  l’oreiUe  chez  ces  deux  ani¬ 
maux  d’autres  cobayes  furent  contaminés  de  suite 
par  voie  conjonctivale.  Très  rapidement,  nous 
avons  eu  ainsi  à  notre  disposition  une  souche 
particulièrement  virulente  de  Spirochœta  hispa¬ 
nicum  var.  marocanum.  KUe  nous  a  servi  à  réaliser 
de  nombreuses  expériences  sur  la  réceptivité  ou 
l’état  réfractaire  des  principales  espèces  animales, 
les  modes  d’inoculation,  le  siège  du  virus  dans 

(3)  Remlinger,  Cabanié  et  Bah-ly,  Un  cas  de  fièvre 
récurrente  à  spirochètes  virulents  pour  le  cobaye  dans  la 
zone  espagnole  du  Maroc  (Archives  de  l’Institut  Pasteur  de 
Tunis,  1929,  n»  3-4,  p.  383-386). 
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l’organisme  des  animaux  infectés,  la  prophylaxie, 
le  traitement,  le  passage  de  la  maladie  de  la  mère 
au  fœtus  (i),  etc.  De  ces  notions,  nous  ne  retien¬ 
drons  ici  que  celles  qui  sont  directement  appli 
cables  à  la  récurrentothérapie. 

Transport  du  spirille  marocain  à  longue 
distance  pour  les  besoins  de  la  récurren¬ 
tothérapie.  —  La  culture  de  S'pirochœta  hispa- 
nicum  n’étant  pas  encore  au  point  et  l’envoi 
archaïque  du  virus  récurrent  sur  cobayes  étant 
souvent  irréalisable,  nous  nous  sommes  préoccu¬ 
pés  de  trouver  un  mode  d’expédition  du  spirille, 
simple  et  pratique,  depuis  notre  laboratoire  jus¬ 
qu’aux  divers  services  où  la  récurrentothérapie 
était  susceptible  d’être  appliquée.  Pasternatsky 
avait  conservé  dix  jours  le  spirille  d’Obermeier 
vivant  chez  la  sangsue  et  KarUnski  avait  vu  dans 
le  tube  digestif  de  sangsues  appliquées  sur  le 
corps  des  malades  ce  même  spirille  conserver  sa 
mobilité  pendant  trois  semaines.  On  conçoit 
quelles  facilités  le  spirille  marocain  aurait  données 
à  la  récurrentothérapie  s'il  s’était  ici  comporté 
comme  le  spirille  d’Obermeier.  Il  n’en  est  malheu¬ 
reusement  rien.  Il  résulte  en  effet  de  nos  expé¬ 
riences  que  chez  Hirudo  troctina  comme  chez 
Limnatis  nilotica,  la  survie  du  spirochceta  hispa- 
nicum  ingéré  avec  le  sang  est  inférieure  à  quatre 
jours.  L’espoir  doit  donc  être  abandonné  de 
pouvoir  envoyer  par  la  poste  au  médecin  d’hô¬ 
pital  ou  au  praticien  ime  sangsue  gorgée  du 
sang  d’un  cobaye  infecté. 

Le  spirille  marocain  persiste  un  temps  très  long 
dans  le  cerveau  des  cobayes  guéris  de  la  récur¬ 
rente.  L’immersion  en  glycérine  fait  toutefois 
périr  rapidement  le  parasite  et  on  ne  peut  songer 
à  expédier  un  cerveau  spirillaire  comme  un  cer¬ 
veau  rabique.  L’enrobage  dans  le  sucre  en  poudre 
ou  dans  le  sel  marin  préconisé  par  l’im  de  nous  (2) 
pour  l’envoi  des  bulbes  d'animaux  enragés  n’a 
pas  donné  de  résultats  plus  favorables.  I^es  micro- 
organismes  sont  détruits  dans  ces  conditions  en 
moins  de  quatre  jours. 

MM.  C.  Nicolle  et  Anderson  ont  montré  que 
chez  Ornithodorus  marocanus,  Spirillum  hispani- 
cum  conservait  sa  virulence  pendant  un  an  au 
moins.  On  pent  tirer  de  là  un  excellent  procédé 
d’expédition  du  virus.  Ces  Acariens,  dont  la  vita¬ 
lité  est  si  considérable  et  qui  peuvent  vivre  jus- 

(i)  P.  Remlinger  et  J.  Batlly,  La  fièvre  récurrente  au 
Maroc.  I,e  spirochète  marocain  (Bulletin  de  la  Société  de 
pathologie  exotique,  séance  du  13  nov.  1929,  p.  818-862). 

{2)  P.  Remlinger,  Enrobage  du  virus  rabique  dans  des 
poudres  inertes  ou  antiseptiques.  Conservation  de  la  viru¬ 
lence  (Arch.  de  méd.  expér.  et  d'anat.  pathol.,  novembre  1910). 
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qn’à  deux  années  sans  manger,  sont  placés  dans 
une  cuve  en  verre  en  même  temps  qu’rm  cobaye 
spirilUen.  Au  bout  de  quelques  minutes,  les 
Ornithodores  sont  fixés;  ils  se  gorgent  de  sang, 
se  détachent  et  on  les  retrouve  bientôt  au  fond 
du  bac,  libres  et  l’abdomen  rebondi.  On  les  saisit 
avec  une  pince  avec  précautions  et  on  les  expédie 
dans  une  simple  boîte  à  allumettes,  au  milieu 
de  bourres  de  papier  buvard  destinées  à  amortir 
les  chocs. 

Cependant,  tous  les  Instituts  ne  disposent  pas 
d’Ornithodores.  Nous  avons  donc  établi  que,  dans 
du  sang  défibriné  contenu  dans  des  pipettes  et 
maintenu  au  laboratoire  à  une  température 
de  -f-  15“,  Sp.  kispanicum  conservait  encore  sa 
virulence  après  vingt  jours,  délai  qrd  se  prête 
largement  à  tontes  les  expéditions  susceptibles 
d’être  effectuées  dans  le  rayon  d’action  d’un 
Institut  bactériologique.  Du  sang  de  cobaye 
renfermant  des  spirilles  est  prélevé  par  ponction 
cardiaque  ;  il  est  défibriné  par  agitation  dans  une 
fiole  de  Gayon  stérilisée  renfermant  des  perles  de 
verre  puis  aspiré  dans  des  pipettes  scellées.  Celles- 
ci  peuvent  être  envoyées  par  la  poste  avec  la 
même  facilité  que  des  Ornithodores. 

Pour  savoir  si  ces  données  du  laboratoire 
étaient  susceptibles  de  passer  dans  le  domaine  de 
la  pratique,  nous  avons,  avec  le  bienveillant  con¬ 
cours  de  MM.  C.  Nicolle  à  Tunis  et  Slavoaca  à  . 
Cluj  (Roumanie),  procédé  à  quelques  expériences 
de  transport  du  virus  par  chemin  de  fer  et  par 
avion.  Au  mois  de  décembre,  des  Ornithodores 
gorgés  de  sang  spiriUien  et  des  pipettes  de  sang 
ont  été  envoyés  de  Tanger  à  Tunis  par  chemin 
de  fer  et  de  Tanger  à  Cluj  par  avion.  Les  inocula¬ 
tions  pratiquées  au  cobaye  soit  par  injection 
péritonéale,  soit  par  instillation  conjonctivale 
après  quatre  à  huit  jours  de  voyage,  ont  fourni 
d’emblée  un  résultat  positif.  Même  à  de  très 
longues  distances,  l’envoi  du»  virus  aux  divers 
services  qui  désirent  l’utiliser  ne  se  heurte  donc 
absolument  à  aucune  difficrdté. 

Premiers  passages  et  entretien  du  virus 
dans  les  services  hospitaliers.  —  A  l’arrivée 
du  virus  à  pied  d’œuvre,  le  contenu  des  ampoules 
de  sang  défibriné  est  aspiré  dans  une  seringue  et 
inoculé  dans  le  péritoine  d’un  cobaye.  Les  acariens 
sont  écrasés  dans  un  verre  de  montre  avec  un 
agitateur  ;  le  produit  est  dilué  dans  une  dizaine 
de  gouttes  de  sérum  physiologique  et,  toujours 
chez  le  cobaye,  instillé  sur  la  conjonctive.  Dans 
un  cas  comme  dans  l’autre,  le  sang  de  l’animal 
inoculé  est,  à  partir  du  quatrième  ou  du  cinquième 
jour,  examiné  quotidiennement.  Pour  cela,  tme 
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goutte  de  sang  prélevé  à  l’oreille  est  déposée 
entre  lame  et  lamelle  et  examinée  à  d’état  frais 
avec  un  grossissement  de  500  à  600  diamètres.  l,es 
spirilles  sont  décelés  avec  la  plus  grande  facilité 
par  les  mouvements  qu’ils  impriment  aux  hé¬ 
maties.  Il  est  difficile  de  trouver  un  mode 
d’examen  plus  simple  et  à  la  portée  du  plus 
grand  nombre. 

Comme,  chez  le  cobaye,  le  spirille  est  suscep¬ 
tible  de  se  rencontrer  dans  le  sang,  avec  toutefois 
quelques  éclipses,  jusqu’au  vingt-sixième  jour 
(expériences  personnelles),  jusqu’au  trente-qua¬ 
trième  (Nicolle  et  Anderson),  ni  pour  l’entretien 
du  virus  chez  les  animaux,  ni  pour  l’inoculation 
de  l’homme,  il  n’est  indispensable  de  se  presser 
comme  lors  de  l’inoculation  au  rat  ou  à  la  souris 
des  spirilles  mondiaux,  américains  ou  africains. 
On  peut  choisir  son  moment  et  opérer  bien  à  son 
heure. 

Dans  les  services  hospitaliers  comme  dans  les 
laboratoires,  l’entretien  du  virus  hispano-maro¬ 
cain  se  fait  exclusivement  chez  le  cobaye,  bien 
plus  facile  à  se  procurer,  à  élever  et  à  manier  que 
la  souris  et  que  le  rat.  Les  animaux  sont  inociüés 
de  préférence  par  les  voies  intrapéritonéale  ou 
conjonctivale  qui  donnent  dans  le  minimum  de 
temps  une  réussite  assurée.  Ils  pourraient  tout 
aussi  bien  l’être  par  voie  sous-cutanée,  intra¬ 
musculaire,  intracérébrale,  intrapleurale  ;  par 
voie  nasale,  rectale,  vaginale,  etc.,  ainsi  que  nous 
l’avons  montré.  Un  passage  tous  les  quinze  ou 
vingt  jours  est  largement  suffisant.  La  longue 
persistance  de  Spirochœta  hispanicum  var.  maro- 
canum  dans  le  cerveau  des  cobayes  guéris  fait 
même  qu’on  est  assuré  de  ne  jamais  perdre  le 
virus. 

Inoculation  du  spirochète  marocain  aux 
malades  du  système  nerveux.  —  L’extrême 
facilité  de  l’entretien  du  virus  marocain  chez  le 
cobaye  permet  d’employer  exclusivement  le  sang 
de  cet  animal  pour  les  inoculations  humaines. 
Obligatoires  dans  la  malariathérapie,  acciden¬ 
tellement  employés  dans  la  récurrentothérapie 
par  les  virus  américain  ou  africain,  les  passages 
d’homme  à  homme  susceptibles  de  transmettre  la 
syphilis  aux  malades  du  sj’'stème  nerveux  (sclé¬ 
rose  en  plaques,  parkinsonisme,  démence  pré¬ 
coce,  etc.)  qui  souvent  n’en  sont  nullement  atteints 
se  trouvent  ainsi  complètement  exclus.  Il  suffit, 
pour  réaliser  l’infection,  de  déposer  sur  la  con¬ 
jonctive  ou  dans  les  fosses  nasales  du  patient 
quelques  gouttes  de  sang  spirillien.  Il  est  difficile 
de  trouver  chez  l’homme  un  mode  d’inoculation 
plus  simple  et  moins  impressionnant.  Ainsi  conta- 
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miné,  le  paralytique  général  a,  d’après  nos 
quelques  expériences  personnelles,  son  premier 
accès  fébrile  du  sixième  au  dixième  jour  après 
l’instillation.  Cet  accès  est  en  général  assez  typique 
pour  que  le  contrôle  microscopique  ne  soit  pas 
indispensable.  Si  on  voulait  effectuer  celui-ci 
—  ce  qui  est  évidemment  préférable,  —  ü  ne 
faudrait  pas  s’attendre  à  rencontrer  dans  le  sang 
de  l’homme  tm  nombre  de  spirilles  aussi  élevé 
que  chez  le  cobaye.  Les  colorations  seront  presque 
toujours  nécessaires  pour  mettre  le  parasite  en 
évidence.  Le  sang  étalé  sur  lames  est  coloré  par  le 
Giemsa,  le  Tribondeau  ou  plus  simplement  par  le 
violet  de  gentiane  phéniqué  ou  la  fuchsine  de 
Ziehl.  Même  ainsi,  il  est  possible  que  de  nombreux 
champs  microscopiques  doivent  être  examinés 
avant  que  ne  soit  rencontré  le  spirochète.  Les 
examens  en  goutte  épaisse  par  le  procédé  de 
Gunther  sont  susceptibles  de  rendre  des  services. 
Les  lames  de  sang  sont  fixées  par  la  chaleur  et 
traitées  pendant  dix  secondes  par  une  solution 
d’acide  acétique  à  5  p.  100  qui  dissout  l’hémo¬ 
globine.  On  sèche  rapidement,  puis  on  expose 
quelques  instants  aux  vapeurs  d’ammoniaque. 
On  teinte  avec  le  violet  de  gentiane  et  la  fuchsine 
et  on  lave.  Les  globules  rouges  demeurent  inco¬ 
lores.  Seuls  prennent  la  matière  colorante  les 
globules  blancs  et  les  spirilles. 

La  maladie  évolue  chez  les  paralytiques  avec 
ses  récurrences  bien  connues  coupées  d’accalmies. 
Étant  donné  l’habituelle  bénignité  de  la  récurrente 
hispano-marocaine,  on  ne  s’inquiétera  pas  de 
l’acuité  peut-être  plus  apparente  que  réelle  de 
certaines  manifestations  subjectives  (céphalée, 
abattement,  courbatures)  ou  objectives  (fièvre). 
On  évitera  de  modifier  par  l’emploi  des  arseni¬ 
caux,  par  les  injections  d’arsénobenzol  et  de 
stovarsol  en  particulier,  le  cours  normal  de  la. 
maladie  expérimentale.  Il  est  en  effet  à  présumer 
que  plus  les  récurrences  sont  nombreuses  et  vio¬ 
lentes,  meilleurs  seront  les  résultats  thérapeu¬ 
tiques. 

Conclusion.  —  Nous  ne  croyons  pas  exagérer 
en  disant  que,  grâce  au  spirochète  hispano- 
marocain,  la  récurrentothérapie  peut  être  utüisée 
aujourd’hui  dans  un  grand  nombre  de  circons¬ 
tances  où  l’impaludation  d’une  part,  les  récurren- 
tothérapies  mondiale,  américaine  ou  africaine 
d’autre  part  étaient  d’un  emploi  difficile,  sinon 
impossible.  Elle  est  désormais  à  la  portée  non 
seulement  de  tous  les  services  hospitaliers,  mais 
encore  d’un  certain  nombre  de  praticiens.  L’em¬ 
ploi  du  spirochète  marocain  supprime  la  possi¬ 
bilité  de  la  transmission  de  la  syphilis  comme  aussi 
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celle  de  la  production  des  cas  intérieurs  de  palu¬ 
disme. 

I,a  question  des  cas  intérieurs  de  fièvre  ré¬ 
currente  ne  se  pose  pas,  car  nous  voulons  espérer 
qu’il  n’existe  de  poux  —  pas  plus  du  re.ste  que  de 
tiques  —  dans  aucun  service  hospitalier.  Il  est 
plus  facile  de  se  procurer  des  spirochètes  marocains 
que  des  hématozoaires.  Il  est  infiniment  plus 
pratique  d’entretenir  le  spirille  marocain  par 
passage  chez  le  cobaye  que  les  autres  spirochètes 
récurrents  par  passages  chez  le  rat  ou  la  souris. 
I^e  danger  de  la  récurrente  marocaine  est  moindre 
que  celui  des  autres  récurrentes  ou  que  celui  du 
paludisme.  Seule  l’efficacité  de  la  méthode  dans 
le  traitement  des  affections  considérées  comme 
justiciables  de  la  malariathérapie  demeure  encore 
en  suspens. 

C’est  du  reste  la  question  la  plus  importante, 
et  il  faut  espérer  qu’elle  ne  tardera  pas  à  rece¬ 
voir  une  solution.  Talice  estime  que  les  pre¬ 
miers  résultats  obtenus  à  Montevideo  dans  la 
paralysie  générale  (20  observations),  la  démence 
précoce  (7  observations),  etc.,  avec  Sf.  hisfani- 
cum  dont  Sp.  marocanum  n’est  qu’une  variété, 
valent  ceux  de  la  malariathérapie.  Il  y  a  là  xm 
précieux  encouragement. 


DU  ROLE 

DE  L’ALLERGIE  TYPHIQUE 
DANS  LE 

DÉTERMINISME  DE 
QUELQUES  SYMPTOMES  DE 
LA  DOTHIÊNENTÉRIE 


le  P'  Jean  DELALANDE 

ha  physiopathologie  de  la  dothiénentérie  a 
suscité  en  tous  temps  des  travaux  très  nombreux 
et,  parmi  les  manifestations  cliniques  diverses 
de  la  maladie,  il  en  est  qui  ont  retenu  plus  parti¬ 
culièrement  l’attention  des  auteurs,  entre  autres 
les  taches  rosées  lenticulaires,  la  splénomégalie, 
et  les  grands  accès  fébriles  de  la  défervescence. 
Il  nous  a  paru  intéressant  d’en  reprendre  briè¬ 
vement  l’étude  pathogénique  à  la  lumière  des 
notions  acquises  au  cours  de  nos  recherches  sur 


457 

l’allergie  typhique,  dont  nous  avons  fait  le  sujet 
de  notre  thèse  inaugurale  (i). 

On  sait  qu’ü  faut  comprendre  sous  le  nom 
à’allergie  l’état  particulier  de  l’organisme  qui, 
ayant  subi  une  première  fois  l’action  d’un  anti¬ 
gène  donné,  réagit  différemment  lors  d’un  nou¬ 
veau  contact  avec  celui-ci.  Cette  notion  fonda¬ 
mentale  découle,  on  se  le  rappelle,  des  observa¬ 
tions  de  Von  Pirquet  sur  la  vaccine,  étendues 
ensuite  à  la  maladie  du  sérum  et  à  la  tuberculose. 
De  nombreux  travaux  ont  été  consacrés  à  la 
question,  et,  actuellement,  l’opinion  générale  tend 
à  voir  dans  les  manifestations  allergiques  au 
cours  des  maladies  infectieuses,  l’expression 
d’une  intolérance  protéinique  vis-à-vis  de  l’an¬ 
tigène  homologue.  Plus  particulièrement  on 
peut  définir  l’aUergie  typhique,  un  état  d’into¬ 
lérance  particulière  de  l’organisme  à  l’égard  des 
protéines  du  bacille  d’Eberth. 

Après  avoir  dit  comment  on  peut  mettre  en 
évidence,  chez  les  typhiques,  l’état  de  sensibihsa- 
tion  allergique  qu’ils  ont  acquis  au  cours  de  leur 
maladie,  nous  nous  efforcerons  de  montrer  dans 
quelle  mesure  celui-ci  peut  intervenir  dans  le 
déterminisme  de  quelques-uns  des  symptômes 
de  la  dothiénentérie. 

C’est  Chantemesse  (2)  qui,  le  premier,  en  1907, 
mettant  au  point  le  procédé  de  l’ophtalmo- 
diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde,  démontra  l’exis¬ 
tence  chez  les  dothiénentériques  d’xm  état  de 
sensibilisation  spécifique  vis-à-vis  de  la  «  toxine 
typhique  »  (en  réalité  l’antigène  homologue)  : 
injectant  dans  le  cul-de-sac  conjonctival  des 
malades  une  goutte  de  cètte  «  toxine  »,  ü  provo¬ 
quait,  dans  les  vingt-quatre  heures  qui  suivaient, 
une  réaction  inflammatoire  locale  nette  et  durable 
qui  manquait  complètement  chez  les  sujets  sains 
pris  comme  témoins.  De  nombreux  auteurs,  tant 
en  France  qu’à  l’étranger,  ont  employé  à  leur 
tour  l’ophtalmo-réaction.  Quelques-uns  lui  ont 
préféré  la  cuti-réaction.  D’autres  enfin,  plus 
récemment,  ont  adopté  comme  nous  le  procécé  de 
l’inoculation  intradermique.  De  l’ensemble  de  ces 
travaux,  quelques-uns  très  importants,  se  dégage 
la  conclusion  générale  suivante  : 

La  sensibilité  acquise  par  les  typhiques  peut  être 
mise  en  évidence  par  le  dépôt  d’antigène  sur  la 
conjonctive  {ophtalmo-réaction),  ou  mieux,  par 
l’insertion  épidermique  ou  dermique  {cuti  ou  intra¬ 
der  mo-réaction).  Elle  se  traduit  par  l’apparition 

(1)  Deixlande,  Vallcrgie  typhique.  Thèse  de  Paris,  1929, 
Amette,  édit. 

(2)  Chantemesse,  1,’ophtalmo-diagnostic  de  la  fièvre 
typhoïde  (Bull.  Acad,  méà.,  I,VIII,  1907,  p.  138). 
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in  situ  d&  phénomènes  inflammatoires  importants. 

Si  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  employé  ces 
méthodes  leur  ont  accordé  une  grosse  valeur, 
diagnostique  eu  particulier,  quelques  divergences 
d’opinion  se  sont  élevées,  tenant  soit  à  la  richesse 
antigénique  plus  ou  moins  grande  des  produits 
employés  pour  la  réaction,  soit  à  leur  toxicité 
propre. 

Pour  obvier  à  ces  inconvénients,  nous  avons 
préparé  une  solution  de  globulines  extraites  du 
bacille  d’Rberth  ou  des  bacilles  paratyphiques  et 
soirmises  à  l’action  prolongée  du  formol.  Ce  pro¬ 
duit,  dont  la  valeur  antigénique  est  très  élevée, 
est  dépourvu  de  toute  toxicité,  comme  le  montre 
l’expérimentation  chez  l’animal. 

Voici  les  conclusions  auxquelles  nous  a  conduit 
la  pratique  des  injections  intradermiques  de 
l’antigène  ainsi  obtenu,  chez  les  malades  atteints 
de  fièvre  typhoïde  : 

jo  L’inoculation  intradermique  d’antigène  chez 
les  dothiénentériques  détermine  dans  76  p.  100 
des  cas  l’apparition  d’xme  rougeur  papuleuse, 
témoignant  de  l’hypersensibüité  des  malades  au 
produit  injecté.  L'âge  des  sujets,  la  durée  évolu¬ 
tive  de  l’affection,  la  survenue  de  rechutes  ne 
semblent  pas  modifier  le  sens  des  réactions  obte¬ 
nues.  Par  contre,  au  cours  des  typhoïdes  graves, 
de  forme  ataxo-adynamique  ou  évoluant  chez  des 
sujets  débilités,  les  réactions  sont  nulles  ou  très 
faibles  (environ  i8  p.  loo). 

Les  réactions  persistent  avec  la  même  intensité 
à  la  convalescence  et  plusieurs  années  après  la 
guérison,  montrant  ainsi  que  l’état  d’immunité 
conféré  par  l'infection  coexiste  avec  le  maintien 
d'une  hypersensibilité  de  l’organisme  vis-à-vis 
de  l’antigène  typhique. 

Les  malades,  atteints  de  typhoïde  ou  de  para- 
t3?phoïde  de  gravité  comparable,  offrent  des  réac¬ 
tions  exactement  similaires  à  l’insertion  intra- 
cutanée  de  globulines  de  bacille  d’Eberth.  La 
méthode  ne  possède  donc  pas  ime  étroite  spéci¬ 
ficité. 

2®  L’état  allergique  des  typhiques  ou  des  con¬ 
valescents  peut  encore  être  mis  en  évidence  par 
l'inoculation  intramusculaire  d’antigène.  Cette 
épreuve  provoque  un  endolorissement  local  et  une 
ascension  thermique  d’une  durée  variable,  lors¬ 
qu’on  vient  à  injecter  tme  quantité  de  globulines 
inoffensive  pour  un  sujet,  sain. 

Quel  est  le  rôle  joué  dans  la  pathogénie  de  cer¬ 
taines  manifestations  cüniques  de  la  typhoïde 
par  l'état  de  sensibilisation,  si  facile  à  mettre  en 
évidence  par  le  procédé  des  injections  intrader¬ 
miques  ou  intramusculaires  d’antigène?  Telle 


est  la  question  que  nous  voudrions  envisager. 

Si  l’on  tient  compte  en  effet  de  la  précocité 
avec  laquelle  les  sujets  acquièrent  l’état  aller¬ 
gique,  de  la  dturée  relativement  longue  de  la 
maladie,  du  grand  nombre  des  foyers  infectieux 
(intestin,  rate,  etc.),  et  de  la  dissémination  des 
bacilles,  de  l’importance  enfin  des  lyses  micro¬ 
biennes  qui  s’effectuent  dans  le  torrent  circula¬ 
toire  et  le  parenchyme  splénique,  libérant  l’anti¬ 
gène  microbien,  on  pourra  penser  a  priori  que  des 
manifestations  cliniques  d’intolérance  jirotéinique 
puissent  être  déclenchées  par  le  jeu  même  de 
l'infection  :  certains  symptômes  de  la  typhoïde 
en  particulier  pourraient  peut-être  recevoir  ime 
telle  interprétation.  C’est  ce  que  nous  allons 
essayer  de  préciser,  sans  méconnaître  la  com¬ 
plexité  du  problème,  à  propos  des  trois  S3rmp- 
tômes  suivants  : 

Les  taches  rosées  lenticulaires  ; 

La  splénomégalie  ; 

Les  grands  accès  fébriles  pseudo-palustres  de 
la  défervescence. 

I.  —  Taches  rosèea  lenticulaires. 

Le  problème  de  l’origine  allergique  des  taches 
rosées  lenticulaires  a  été  posé  pour  la  première  fois 
par  Chauffard  et  Troisier  (i)  dans  un  travail  inti¬ 
tulé  :  Reproduction  expérimentale  des  taches  rosées 
lenticulaires.  Injectant  à  des  sujets  atteints  de 
typhoïde  quelques  gouttes  d’une  dilution  de 
«  toxine  typhique  »,  ces  auteurs  sont  frappés  par 
la  similitude  entre  les  réactions  obtenues  et 
l’éruption  de  taches  rosées  lenticulaires.  Eaisant 
part  de  leurs  constatations  et  sans  en  tirer  de 
conclusion  d’ordre  pathogénique  définitive,  ils 
se  contentent  d’ajouter  :  «  Il  est  probable  que  la 
variabilité  des  réactions  lenticulaires  spontanées 
ou  provoquées  chez  les  typhiques  est  en  rapport 
avec  des  états  différents  de  sensibilisation  ana¬ 
phylactique  de  l’organisme.  » 

Au  même  moment,  la  pratique  des  hémocultures 
apporte  la  preuve  de  la  présence  de  germes  nom¬ 
breux  dans  le  sang  circulant.  S’appuyant  sur  le 
fait  que  l’éruption  des  taches  rosées  est  toujours 
contemporaine  de  la  seule  phase  septicémique  de 
la  maladie,  nombre  d’auteurs  considèrent  que 
ceUes-ci  sont  en  rapport  avec  l'élimination  des 
germes  au  niveau  de  la  peau  et  avec  leur  végéta¬ 
tion  dans  les  capillaires  dermiques.  Bientôt  la 
culture  des  taches  rosées  apporte  la  preuve  de  la 
présence  dans  l’élément  cutané  du  bacille  d’Eberth 

(i)  Chavvparp  et  Thoibies,  HeproducUon  ej[périjnentals 
des  taches  rosées  lenticulaires  (C.  R.  Soc.  biol.,  I,XVI, 
27  mars  1909,  p.  519-520!. 
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et  autorise  à  penser  que  la  tache  rosée  de  la 
typhoïde  n’est  autre  que  l’équivalent  des  manifes¬ 
tations  cutanées  de  toutes  les  septicémies. 

Récemment,  V.  de  Lavergne  (i)  essaye  de 
rapprocher  les  deux  thèses  précédentes  en  appa¬ 
rence  opposées.  I,es  taches  rosées  ne  font  leur 
apparition  qu’assez  tardivement  après  le  début 
de  la  septicémie  ;  si,  à  ce  moment,  l’arrêt  des  baciUes 
dans  les  capillaires  dermiques  provoque  une  réac¬ 
tion  locale,  c’est  que  l’organisme  a  acquis  l’état 
allergique  et  que  dès  lors  la  peau  est  sensibilisée 
vis-à-vis  de  l’antigène  typhique.  En  somme,  simple 
réaction  vaso-motrice,  congestive,  éphémère 
comme  le  serait  celle  qu’entraînerait  une  inocu¬ 
lation  intradermique  d’antigène. 

Il  nous  semble  que  cette  théorie  soit  passible 
de  quelques  graves  objections. 

1°  Ea  pratique  des  intradermo-réactions  montre 
avec  une  grande  rigueirr  que  l’état  de  sensibili¬ 
sation  des  malades  est  très  différent  d’une  obser¬ 
vation  à  l’autre.  Si  la  tache  rosée  était  bien  une 
réaction  d’ordre  allergique,  elle  serait  elle-même 
extrêmement  variable,  très  intense  et  h3rper- 
trophique  chez  tel  individu  fortement  sensibilisé, 
faible  et  simplement  maculeuse  chez  tel  autre 
peu  sensible.  Il  n’en  est  rien,  on  le  sait,  et  tous 
les  auteurs  sont  d’accord  pour  décrire  à  la  tache 
rosée  des  caractères  objectifs  d’une  rare  fixité  : 
élément  maculeux,  strictement  congestif,  de 
2  millimètres  environ  de  diamètre. 

2°  Il  est  un  autre  point  important  qu’il  est 
intéressant  de  souligner.  Les  tjqjhoïdes  malignes, 
ataxo-adynamiques  peuvent  comporter,  comme 
les  plus  bénignes,  des  éruptions  de  taches  rosées 
plus  ou  moins  intenses.  Comment  expliquer  ce 
fait,  si  l’on  se  rappelle  que,  justement,  dans  ces 
formes  graves,  tout  état  de  sensibilisation  fait  le 
plus  souvent  défaut? 

Ainsi  donc,  U  nous  semble  malaisé  d’admettre 
que  là  tache  rosée  lenticulaire  soit  une  manifes¬ 
tation  allergique,  exception  faite  peut-être  pour 
certaines  éruptions  atypiques,  intenses,  très  rare¬ 
ment  observées  d’ailleurs  (ce  qu’il  faudrait  encore 
démontrer  par  la  pratique  des  intraaermo- 
réactions), 

3“  pathologique  vient  encore 

appuyer  notre  manière  de  voir.  Dans  une  étude 
très  approfondie,  Pœhlmann  (2)  prouve  que  la 
tache  rosée  n’est  pas  constituée  par  une  simple 

(i)  V.  DE  I(AVERGne,  De  la  signification  biologique  des 
lésions  intastinales  de  la  fièvre  typhoïde  {Ann.  niid.,  XIV, 
1923,  P-  349-381). 

(9)  A.  -  PatSLMANK,  Untersuchungen  an  Typhus  und 
Paratsrphusroseolen  [Arch.  f.  «.  Syph.,  CXXX,  igii, 

p.  384-452). 
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hyperémie  cutanée  ;  l’apparition  de  lésions  dégé¬ 
nératives  portant  sur  les  cellules  épidermiques  et 
l’importance  des  réactions  inflammatoires  stric¬ 
tement  localisées  à  la  partie  superficielle  du 
chorion  et  constituées  par  une  émigration  de  lym¬ 
phocytes,  d’histiocytes,  de  polynucléaires  et  de 
plasmazellen  démontrèrent  clairement  que  la  tache 
rosée  n’est  pas  une  simple  «  réaction  »  vaso¬ 
motrice  d’ordre  allergique,  mais  bien  une  «  lésion  » 
inflammatoire,  un  véritable  granulome  où  s’opéra 
la  destruction  des  bacilles  déposés  in  situ  (les 
histiocytes  jouent  là  un  rôle  de  défense  particu¬ 
lièrement  actif  et  empêchent  la  suppuration). 

Il  resterait  à  expliquer  pourquoi  les  taches 
rosées  n’apparaissent  qu’à  une  période  relative¬ 
ment  tardive  de  la  septicémie  et  offrent,  à  gravité 
égale  de  maladie,  de  telles  variations  de  nonibre 
d’un  sujet  à  l’autre,  et  pourquoi  elles  se  localisent 
surtout  dans  la  région  abdominale. 

A  la  première  question  ou  peut  répondre  que 
l’apparition  et  l’intensité  de  l’éruption  de  taches 
rosées  sont  bien  moins  conditionnées  par  l’in¬ 
tensité  de  la  septicémie  que  par  les  conditions 
physiques  qui  favorisent  l’arrêt  ou  la  précipita¬ 
tion  des  microbes  dans  les  capillaires  du  derme. 
A  ce  point  de  vue,  le  développement  rapide  et 
abondant  d’agglutinines  dans  le  plasma,  facili¬ 
tant  l’agglomération  des  microbes  circulants, 
favorise  leur  production,  comme  noua  avons  pu 
le  vérifier  à  plusieurs  reprises. 

A  la  seconde  question,  Olmer  et  Antoine  Ray- 
baud  (3)  ont  tenté  récemment  de  donner  une 
réponse.  Pour  ces  auteurs,  la  zone  d’élection  des 
taches  rosées,  c’est-à-dire  la  région  lombo-abdomi¬ 
nale,  coïncide  précisément  avec  le  territoire  cutané 
placé  sous  l’influence  des  réflexes  sympathiques 
dont  le  point  de  départ  est  l’intestin  malade.  Il 
existerait  dans  cette  zone  un  état  de  dystonie 
sympathique  locale,  facile  à  mettre  en  évidence 
par  la  méthode  des  intradermo-réactions  à  l’adré¬ 
naline  à  ip.  1000.  Oa  conçoit  qu’un  tel  état  puisse 
fragiliser  les  capillaires  (capillarité  neurotrophique 
fragilisante)  et  favoriser  l’embolisation  à  son 
niveau. 

En  résumé,  la  tache  rosée  lenticulaire  peut  être 
considérée  comme  une  «  lésion  >>  dermique  consé¬ 
cutive  à  une  embolie  microbienne  (probablement 
favorisée  par  le  développement  des  agglutinines 
du  sérum  et  peut-être  aussi,  à  titre  accessoire, 
par  un  état  de  dystonie  sympathique  locale), 
mais  dans  le  déterminisme  de  laquelle  la  sensibi¬ 
lisation  spécifique  de  l’organisme,  et  de  la  peau 
en  particulier,  ne  semble  jouer  aucun  rôle. 


{3)  IOlmer  et  Antoine  Ravbaud,  C.  R.  Soc.  Uol.,  1929. 
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il.  —  Splénomégalie. 

ha.  splénomégalie  '^est  '  un  symptôme  d’ime 
grande  banalité  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde 
et,  aussi  bien  dans  les  formes  graves  que  dans 
les  formes  bénignes,  un  examen  minutieux  per¬ 
met  presque  toujours  de  la  mettre  en  valeur. 

Au  premier  abord,  il  semble  bien  que  la  spléno¬ 
mégalie  contemporaine  de  la  septicémie  puisse 
s’expliquer  simplement  par  l’infestation  de  la 
rate  par  les  bacilles  d’Bberth  et  leur  végétation 
in  situ,  sans  qu’il  soit  besoin  de  faire  intervenir 
le  rôle  peu  connu  de  la  sensibilisation  du  paren- 
cb3me  splénique  vis-à-vis  de  l’antigène  t3q)hique. 
Pourtant,  le  problème  est  intéressant  et  la  solu¬ 
tion  n’en  est  pas  aussi  aisée  qu’on  pourrait  l’ima¬ 
giner  à  un  examen  superficiel.  En  efl'et,  si  la 
présence  des  germes  dans  la  rate  est  un  fait 
indiscutable,  capable  d’expliquer  la  survenue 
des  rechutes,  il  est  non  moins  certain  que  ces 
germes  inclus  sont  peu  nombreux,  si  du  moins 
l’on  en  juge  par  les  examens  histologiques.  Aussi 
bien  est-il  difficilement  admissible  qu’une  coloni¬ 
sation  aussi  peu  dense  de  bacilles  dans  la  rate 
détermine  une  hî^pertrophie  splénique  toujours 
si  marquée  dans  la  majorité  des  cas.  D’autres 
facteurs  doivent  donc  intervenir. 

Il  faut  souligner  avant  tout  le  rôle  certainement 
très  important  de  l’endotoxine  t3q)hique,  bien 
mis  en  lumière  par  Balthazard  (i)  et  confirmé  par 
nos  ptopres  expériences  qui  montrent  clairement 
que,  chez  le  cobaye,  la  splénomégalie  est,  parmi 
les  lésions  dues  à  ce  poison,  l’une  des  plus  précoces 
et  des  plus  accusées.  Or,  si  l’on  tient  compte  que 
la  rate  est  un  lieu  de  destruction  microbienne,  on 
peut  admettre  que  l’endotoxine  libérée  par  la 
désintégration  des  germes  va  exercer  son  influence 
nocive  sur  place  et  provoquer  l’hypertrophie  de 
cet  organe.  Cette  action  locale  se  trouvera  encore 
renforcée  par  l’apport,  grâce  au  sang  circulant, 
des  produits  toxiques  issus  de  la  lyse  microbienne 
qui  s’opère  dans  les  différents  tissus  ou  même  dans 
le  plasma. 

A  côté  de  ces  deux  facteurs  :  présence  des 
bacilles  dans  la  rate,  nocivité  de  l’endotoxine, 
faut-il  faire  jouer  un  rôle  à  l’état  de  sensibilisation 
du  parenchyme  splénique  vis-à-vis  de  l’antigène 
t3q)hique?  Une  telle  discrimination  eût  été  iUu.soire 
à  n’envisager  que  l’évolution  d’ime  dothiénen- 
térie  livrée  à  elle-même.  Mais  elle  est  devenue 
possible  le  jour  où,  pour  modifier  le  cours  de  la 
maladie,  les  médecins  ont  eu  l’idée  d’injecter  sous 

(i)  Balthazard,  Toadne  et  antitoxines  typhiques.  Thèse 
de  Paris,  1903. 
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la  peau  du  malade  des  vaccins  microbiens 
atoxiques,  c’est-à-dire  de  pratiquer  «  l’antigéno- 
thérapie  ». 

Or,  différents  cliniciens  ont  bien  observé  après 
cette  inoculation  d’antigène  l’accroissement  de  la 
splénomégalie.  Et  cela  parut  assez  net  pour  que 
Vincent  (2)  établît  sur  ce  principe  les  bases  de  son 
«  spléno-diagnostic  ».  Injectant  chez  des  typhiques 
un  autolysat  de  bacÜles  d’Eberth  vivants,  stérilisé 
par  addition  d’éther,  il  constate  dans  94  p.  100 
des  cas  une  augmentation  de  volume  de  la  rate 
de  I  à  2  centimètres  dans  les  deux  diamètres  et 
même,  dans  35  p.  100  des  cas,  une  hépatomégalie. 
Ratherj'  et  Michel  (3)  firént  les  mêmes  observa¬ 
tions  au  cours  des  parat3q)hoïdes  B. 

Chez  les  sujets  sains,  par  contre,  l’injection  du 
même  autolysat  reste  sans  action.  Aussi  Vincent 
de  conclure  que,  «  à  l’incitation  spécifique,  la  rate 
répond  par  une  hypertrophie  également  spéci¬ 
fique  ». 

Cette  épreuve  du  spléno=diagnostic  met  donc 
en  œuvre  des  phénomènes  de  sensibilisation  :  la 
rate  sensible  vis-à-vis  de  l’antigène  typhique 
réagit  vivement  en  présence  des  protéines  du 
baciUe  d’Eberth  auxquelles  est  dévolue  la  fonction 
antigénique.  Et  il  ne  faudrait  pas  considérer  cette 
réaction  comme  d’ordre  purement  toxique,  car  elle 
fait  complètement  défaut  chez  des  sujets  sains. 

C’est  ainsi  qu’on  est  amené  naturellement  à 
penser  que  ce  processus  d’hypertrophie  provoquée 
par  un  brusque  apport  d’antigène  pourrait  être 
réalisé,  bien  que  d’ime  façon  moins  évidente,  par 
le  jeu  même  de  l’infection  typhique,  quand  une 
certaine  quantité  d’antigène  a  été  libérée  par  la 
lyse  microbienne. 

En  résumé,  il  est  permis  d’admettre,  sans  pou¬ 
voir  apprécier  leur  importance  relative,  que  trois 
facteurs  concourent  au  mécanisme  de  la  spléno¬ 
mégalie  au  cours  de  la  dothiénentérie.  A  côté  des 
lésions  imputables  à  la  végétabilité  du  microbe 
in  situ  et  à  l’action  nocive  de  ses  toxines,  inter¬ 
vient  la  réaction  spéciale  de  l’organisme  capable 
d’accroître  tout  au  moins  passagèrement  la 
fluxion  de  l’organe.  Et,  à  cet  égard,  les  constata¬ 
tions  faites  à  l’autopsie  des  typhiques  sont  assez 
suggestives,  qui  montrent  la  fréquence  avec 
laquelle  s’associent  les  altérations  dégénératives 
et  l’intense  congestion  des  corpuscules  et  de  la 
pulpe. 

(2)  Vincent,  Siir  le  spléno-diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde 
(C.  R.  Acad,  des  sciences,  CliW,  1912,  p.  976). 

(3)  Rathery  et  Michel,  Vacdnothérapie  de  la  fièvre 
paratyphoïde  B  {Bull.  Soc.  mid.  des  hôp.  Paris,  XI,  7  avril 
1916). 
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III. — Grands  accès  fébriles  pseudo-palustres 
de  la  défervescence» 

Il  n’est  pas  exceptionnel  de  voir  survenir  au 
décours  d’une  typhoïde  régulière,  alors  que  s’a¬ 
morçait  déjà,  la  défervescence,  de  grands  accès 
fébriles  qui  interronipent  brusquement  la 
courbe  thermique  à  faibles  rémissions  de  la  mala¬ 
die.  Ces  accès,  annoncés  par  des  frissons,  se  ca¬ 
ractérisent,  comme  les  accès  palustres,  par  une 
brusque  ascension  de  la  température,  et  par 
une  sudation  abondante  consécutive.  Ils 
apparaissent  à  des  intervalles  irréguliers  et  se 
répètent  pendant  un  laps  de  temps  très  variable. 

De  nombreux  auteurs  (Jaccoud,  Bouveret, 
Potain,  Cauasade,  etç,)  les  ont  bien  étudiés  et 
ont  insisté  sur  leur  caractéristique  essentielle  ; 
Pabsence  de  toute  manifestation  pathologique 
associée.  En  effet,  pendant  leiu:  évolution,  aucun 
symptôme  nouveau  n’apparait,  la  diurèse  reste 
normale,  l’état  général  continue  à  s’améhorer 
et  l’examen  somatique  reste  absolument  négatif. 

De  mécanisme  de  telles  manifestations,  en 
l'absence  de  toute  complication  associée,  est 
apparu  très  obscur  aux  yeux  des  chniciens  qui  les 
avaient  vues  et  déeritea. 

Récemment  Eemierre,  P.^N.  Deschamps  et 
E.  Bernard  (i),  à  l'occasion  d’une  observation 
d'endocardite  typhique  mortelle  s’étant  traduite 
dans  les  prewiera  jours  de  son  évolution  par  de 
brusques  ascensions  thermiques  précédées  de 
frissons,  se  demandent  si  les  accès  pseudo-palustres 
de  la  défervescence  de  la  typhoïde  ne  pourraient 
être  expliqués  le  plus  souvent  par  une  endocar¬ 
dite  fruste  et  curable.  Cette  hypothèse  nous 
semble  difficile  à  admettre  :  l’absence  de  toute 
altération  de  l'état  général,  de  tout  signe  stétha- 
coustique,  la  terminaison  constamment  favorable 
des  accidents  cadrent  mal  avec  ce  que  nous  savons 
de  révolution  habituelle  des  détçrrtùaations  endo- 
carditiqucs  du  bacrUc  typhique,  toujours  d’une 
haute  gravité. 

Par  contre,  on  ne  peut  nier  la  similitude  qui 
rapproche  ces  accès  des  phénomènes  de  choc 
observés  en  çlinique.  Mais  s’il  s’agit  de  choc,  sous 
quelle  influence  w  tel  déséquilibre  brutal  du 
milieu  sanguin  pomfrait-il  se  produire? 

Au  premier  examen,  une  reprise  de  la  septicémie 
éberthienne  pourrait  être  înçrhnînée.  Mais  cette 
explication  semble  peu  satisfaisante;  au  cours 
des  rechutes  en  effet,  aleus  que  l’hémoculture 
est  redevenue  positive,  la  température  remonte 

(j1  E®9CB4MEa  çt  E.  Bernak»,  Endo¬ 

cardite  végétante  apexierme  de  D^lnre  éUertWetwe  (ByM. 
Soc.  méd.  des  hâp.  Paris,  XI,IX,  juillet  1925,  p.  1193). 
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bien,  mais  par  petites  oscillations  progressives  et 
jamais  une  seconde  invasion  du  milieu  .sarigiuti 
ne  se  traduit  par  de  brusques  et  violents  accès 
thermiques.  S’il  en  était  ainsi  d’aüleurs.  il  faudrait 
■admettre  l’irruption  massive  d’une  quantité 
considérable  de  germes,  que  démentent  avec  évi¬ 
dence  la  conservation  parfaite  de  l’état  général 
et  l’absence  de  tout  signe  de  reprise  de  la  maladie. 

Mais  si  la  pénétration  dans  le  torrent  circula¬ 
toire  de  l’antigène  microbien  à  l’état  vivant  ne 
peut  expliquer  les  accès  fébriles  de  la  déferves¬ 
cence,  il  pourrait  n’en  être  pas  de  même  si  cet 
antigène  envahissait  le  milieu  sanguin  sous  forme 
de  produits  de  lyse,  àj’état  colloïdal.  Or,  au  cours 
de  nos  expériences,  nous  avons  établi  que,  chez 
les  convalescents  de  typhoïde,  l’injection  intra¬ 
musculaire  de  protéines  diluées,  extraites  du 
bacüle  d’Eberth.  déclenchait,  dans  les  six  ou 
huit  heures  qui  suivaient,  nue  brusque  ascension 
thermique  à  39°  ou  40°  précédée  de  frissons  ;  la 
température  retombait  le  lendemain  ou  le  surlen¬ 
demain.  Si  nous  avions  utÜisé  la  voie  endo- 
veineuse,  il  est  clair  que  ces  phénomènes  eussent 
été  encore  plus  violents.  C’est  que,  en  raison  de 
l’état  d’aUergie  qu’üs  ont  contracté  au  cours  de 
l’infection,  les  typhiques  sont  devenus  intolérants 
vis-à-vis  de  quantités  infimes  d'antigène,  en  tout 
cas  insufiisantes  chez  tm  sujet  sain  pour  engendrer 
une  réaction  appréciable. 

On  ne  peut  manquer  de  rapprocher  les  accès 
pseudo-palustres  des  réactions  expérimentales 
consécutives  à  l’injection  de  protéines  éber- 
thiennes  chez  tm  sujet  convalescent  de  fièvre 
typhoïde  :  même  soudaineté  de  début,  même 
durée,  même  bénignité.  Aussi  noos  paraît-il 
logique  d’admettre  que  la  pathogénie  est  iden¬ 
tique  dans  les  deux  cas.  Il  est  vraisemblable  que, 
chez  certains  malades  fortement  sensibilisés, 
puissent  se  produire,  de  brusques  décharges  d’an¬ 
tigène  à  l’état  colloïdal  provenant  de  la  destruc¬ 
tion  par  l’organisme  de  germes  restés  vivants  dans 
des  foyers  organiques  profonds  ;  il  s’ensuit  de 
véritables  chocs  protéiniques  violents,  dont  nous 
avons  décrit  la  symptomatologie.  Ainsi  s’ex¬ 
pliquent  facilement  la  répétition  des  accès  pseudo¬ 
palustres,  dépendant  uniquement  du  nombre  des 
foyers  infectieux,  et  leur  bénignité,  puisqu’ils 
traduisent  la  réaction  de  l’organisme  vis-à-vis 
d’une,  brusque  destruction  de  germes.  Et  l’cn  ne 
s’étonnera  pas,  si  l’on  accepte  cette  explication 
pathogâoique.  que  de  tels  accès  ne  donnent  lieu 
à  aucun  signe  objectif. 

Notre  conception  du  mécanisme  des  accès 
pseudo-palustres,  qui  n’a  pas  le  mérite  de  la 
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priorité,  puisqu’elle  avait  été  déjà  magistralement 
esquissée  par  Bouveret  (i),  nous  semble  devoir 
jeter  un  jour  nouveau  sur  la  physio-pathologie 
de  l’infection  ébertbienne.  Étudiant  la  septicémie 
typhique,  les  auteurs  se  sont  jusqu’ici  surtout 
attachés  à  mettre  en  évidence  la  contamination 
du  milieu  sanguin  par  les  microbes  vivants.  Sans 
doute  celle-ci  rend-elle  compte  des  déterminations 
multiples  de  la  maladie  et  de  sa  symptomatologie 
variée.  Mais  encore  ne  saurait-on  oublier  que, 
parallèlement  aux  décharges  bactériennes  dans  le 
torrent  circulatoire,  les  foyers  infectieux  y  laissent 
pénétrer  des  produits  de  lyse.  Durant  une  partie 
de  l’évolution  morbide,  ces  deux  processus  se 
trouvent  associés,  à  tel  point  qu’il  serait  illusoire 
de  démêler  dans  la  symptomatologie  ce  qui  appar¬ 
tient  à  l’un  ou  à  l’autre.  D’histoire  des  accès 
pseudo-palustres  vient  montrer  qu’à  la  défer¬ 
vescence,  une  dissociation  est  "  susceptible  de 
s’opérer  et  que  le  milieu  sanguin  peut  être  envahi 
non  plus  par  les  microbes  vivants,  mais  par  leur 
antigène  à  l’état  non  figuré.  Simple  phénomène 
d’ordre  toxique  qui  s’oppose  aux  phénomènes 
infectieux  ou  toxi-infectieux  du  début. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’étiologie  de  la  psittacose. 

S.-P.  Bedson,  g. -T.  Western  et  S. -B.  Simpson 
(Lancet,  15  février  1930),  au  cours  de  nouvelles  recherclies 
effectuées  tant  sur  des  perroquets  que  sur  des  hommes 
atteints  de  psittacose,  confirment  l'idée  suivant  laquelle 
cette  maladie  est  due  à  un  virus  filtrant.  Bes  auteurs 
inclinent  à  penser,  sans  pouvoir  cependant  l’affirmer 
encore  de  façon  certaine,  que  le  virus  est  le  même  pour 
le  perroquet  et  pour  l'homme. 

PÉUX-PlERRE  MEREEEN. 

Le  métabolisme  du  calcium  dans  les  stades 
aigus  de  la  chorée  infantile. 

E.'C.  Warner  (Lancet,  15  février  1930)  insiste  sur  le 
parallélisme  qui  existe  chez  les  choréiques  entre  la 
déficience  du  calcium  dans  le  sérum  et  lellquide  céphalo¬ 
rachidien  d’une  part  et  l’excitabilité  exagérée  de  l’appa¬ 
reil  neuro-musculaire  périphérique  et’des  centres  nerveux 
eux-mêmes  d’autre  part.  Ba  chorée  se  rencontre  d’ailleurs 
surtout  pendant  la  période  de  croissance  (où  tous  les 
tissus  ont  particulièrement  besoin  de  calcium)  ;  après 
l’âge  de  vingt-cinq  ans  (moment  où  l’ossification  cesse), 
elle  n'apparaît  plus  guère  qu'en  cas  de  grossesse,  c’est-à- 
dire  lorsque  le  fœtus  draine  les  réserves  calciques  de  la 
mère.  Quant  à  la  cause  de  la  déficience  calcique  dans  la 

(r)  Bouveret,  Sur  les  grands  accès  fébriles  de  la  déferves¬ 
cence  de  la  fièvre  typhoïde  (Lyon  méd.,  BXX,  juin  1892). 


ly  Mai  igso. 

chorée,  elle  est  eneore  inconnue  et  rien  ne  s’oppose  à 
l’idée  de  la  participation  d’un  agent  infectieux. 

Féeix-Pieere  Merkeen. 

Anémie  pernicieuse  consécutive 
à  une  érythrémie. 

H.  Averv  (Lancet,  15  février  1930),  rapportant  un  cas 
d’anémie  pernicieuse  consécutive  à  une  érythrémie, 
.signale  qu’il  s’accompagne  d’hémolyse,  comme  le  prou¬ 
vent  la  présence  de  pigments  sanguins  dans  le  sérum, 
l’augmentation  de  l’excrétion  d’urobiline  et  les  dépôts 
d’hémosidérine.  B’hémolyse  joue  ici  comme  mécanisme 
compensâtes  de  l’érythrémie  initiale.  B’anémie  es 
vraisemblablement  due  à  une  exagération  de  ce  méca¬ 
nisme  compensateur,  associée  éventuellement  (comme  le 
montre  l’expérimentation  ss  l’animal)  à  ime  légère 
réduction  de  l’érythropoièse  exagérée  qui  avait  déter¬ 
miné  l’apparition  de  la  polycythémie.  Quant  à  l'irra¬ 
diation  excessive  de  la  rate,  elle  ne  sasait  être  la  cause  de 
l’anémie  et  semble  même  de  nature  à  augmenter  la 
polycythémie  en  faisant  diminuer  l’hémolyse. 

Féeix-Pierre  Merkeen. 

Traitement  de  l’anémie  secondaire  par  le  foie 
et, par  le  fer. 

Pour  C.-S.  Yang  et  C.-S.  KeefER  (National  Medical 
Journal  of  China,  décembre  1929),  le  foie  total  et  le  fer 
(pilules  de  Blaud,  de  préparation  récente)  ont  un  effet 
salutaire  sur  la  régénération  de  l’hémoglobine  dans 
l’anémie  post-hémorragique  et  les  anémies  consécutives 
aux  infections  vermineuses,  à  la  grossesse,  à  l'hyponu- 
trition  et  à  la  chlorose.  Ils  sont  sans  efficacité  dans  l’ané¬ 
mie  aplastique  et  les  anémies  par  hyponutrition  compli¬ 
quées  d’infections  graves  (tuberculose  ou  gangrène  pul¬ 
monaire)  . 

FBeix-Pierrë  Merkeen. 

La  diphtérie  clandestine  dans  les  crèches 
canadiennes. 

B).  Bongpré  et  Ph.  Panneton  (The  Canadian  Médical 
A  ssociation  Journal,  février  1930)  ont  été  frappés  de  la  forte 
mortalité  des  crèches  de  la  province  de  Québee,  et  de  l’ab¬ 
sence  de  toute  lésion  anatomo-pathologique  du  tube  digesr 
tif  chez  presque!  ous  les  nourrissons  morts  avec  l’étiquette 
de  «  gastro-entérite  ».  Pour  eux,  le  problème  des  crèches 
est  un  problème  infectieux  et  non  pas  alimentaire,  et  ils 
insistent,  après  Maurice  Renaud,  sur  la  fréquence  et 
l’importance  des  otites  moyennes  suppurées  insidieuses 
chez  le  nourrisson.  B’ ensemencement  du  pus  mastoïdien 
et  du  pus  otique,  ainsi  que  les  cultures  des  sécrétions 
du  nez  et  de  la  gorge,  leur  ont  montré  la  fréquence  du 
bacille  de  Klebs-Bœffler,  dont  le  rôle  est  confirmé  par 
la  négativation  habituelle  de  la  réaction  de  Shick  chez 
les  nourrissons  des  crèches  ;  un  quart  du  personnel  a  été 
trouvé  porteur  de  germes.  Be  mal  des  crèches  serait 
le  plus  souvent  secondaire  à  l’infection  diphtérique 
larvée  du  nourrisson,  dont  Ribadeau-Dumas  et  Chabrtm 
ont  déjà  montré  la  fréquence. 

FÉEix-PiËRRE  Merkeen. 


Le  Gérant  ;  J..b.  BAIBBIÈRE. 
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REVUE  annueeee 

LES  MALADIES  DU  FOIE 
EN  1930 

PAR  LES  DOCTEURS 

Étienne  CHABROL  et  Étienne  BOLTANSKI 

Professeur  agrégé  Chef  de  clmique 

à  la  Faeullé  de  Médecine  de  Paris. 

Nous  ne  chercherons  pas  à  dresser  sous  ce  titre 
le  catalogue  bibliographique  de  tout  ce  qui  a  été 
publié  sur  le  foie  depuis  1927,  date  de  notre  der¬ 
nière  revue.  Suivant  l’esprit  dé  nos  analyses 
antérieures,  nous  nous  bornerons  à  mettre  au 
point  quelques  sujets  d’actualité  ; 

Les  ictères  des  notiveau-nés. 

Les  ictères  infectieux  primitifs. 

Les  septicémies  ictérigènes  à  perfringens. 

La  bradycardie  ictérique. 

Les  pseudo-ictères  de  la  carotinémie. 

La  cholécystite  amibienne. 

Le  rôle  du  foie  dans  l'azotémie. 

Les  classifications  actuelles  des  cirrhoses. 

LES  ICTÈRES  DES  NOUVEAU-NÉS 

Ees  ictères  des  nouveau-nés  ont  fait  l’objet  de  deux 
importants  rapports  au  VI®  Congrès  des  pédiatres 
de  langue  française  le  2  octobre  1929. 

M.  Rocaz  (de  Bordeaux)  et  M.  Eereboullet  s’accor¬ 
dent  sur  leur  description  clinique  et  leur  pathogénie. 

L’ictère  idiopathique.  —  E'ictère  dénommé 
idiopathique  a  sa  description  clinique  depuis  long¬ 
temps  tracée.  Tout  le  monde  reconnaît  sa  fréquence, 
puisque,  en  tenant  compte  des  formes  légères,  les 
statistiques  nous  déclarent  que  80  p.  100  des  enfants 
en  sont  atteints. 

On  ne  discute  pas  davantage  sur  la  genèse  de  ce 
syndrome  :  c’est  bien  rm  ictère  mixte  comme  nous 
l’avons  maintes  fois  signalé  dans  nos  publications  (i) . 

lo  Le  facteur  hémolytique.  —  Certes,  cet  ictère 
relève  à  son  origine  d’un  processus  hémol3dique. 
Il  faut  en  chercher  la  preuve,  non  point  dans  les 
hémolysines  ou  la  fragilité  globtdaire  aux  solutions 
hypotoniques,  mais  dans  les  variations  considé¬ 
rables  du  nombre  des  globules  rouges  durant  les 
premiers  jours  de  la  vie. 

Ees  coUaborateurs  de  M.  Rocaz  et  de  M.  Eere¬ 
boullet  s’accordent  à  reconnaître  qu’au  moment  de 
la  naissance,  la  polyglobulie  peut  atteindre  le  chiffre 
de  6  200  000,  et  qu’à  partir  du  deuxième  jour  le 
nombre  des  hématies  rétrocède  rapidement  pour 
tomber  à  5  000  000  en  l’espace  d’une  semaine. 

Cette  hyperglobulie  est  en  rapport  avec  les  condi¬ 
tions  dans  lesquelles  le  fœtus  réalise  son  o:^géna- 

(i)  E.  Chabrol  et  H.  Bénard,  Ees  ictères,  Baillière,  1921 
[Aclmlités  médicales). 
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tion  par  échange  avec  le  sang  maternel  à  l’intérieur 
du  placenta.  Elle  a  tous  les  caractères  d’une  hyper¬ 
globulie  compensatrice  qui  devient  inutile  après  la 
naissance.  C’est  pour  cette  raison  que  le  nombre  des 
hématies  diminue  brusquement  dès  le  deuxième 
jour,  et  c’est  à  la  faveur  de  cette  destruction  globu¬ 
laire,  de  cette  hyperhémolyse,  que  l’ictère  prend 
naissance. 

Toutefois,  la  destruction  sanguine  ne  suffit  pas 
à  engendrer  l’ictère,  comme  le  pensaient  jadis 
Gubler,  Moussons  ou  Eeuret.  On  conçoit  qu’un 
parencliyme  hépatique  normal  soit  à  la  rigueur 
suffisant  pour  libérer  le  plasma  sanguin  des  déchets 
hémoglobiques  qu’il  renferme.  Malheureusement, 
il  n’en  est  pas  ainsi  dans  la  grande  majorité  des 
observations. 

2“  Le  facteur  hépatique.  —  Dans  les  premières 
heures  de  la  vie,  le  sérum  du  nouveau-né  est  toujours 
hypercholémique  et  sa  surcharge  en  pigments 
biliaires  favorise  l’apparition  de  l’ictère.  Ees  dosages 
de  Gilbert,  Eereboullet  et  M”®  Stem  ont  depuis 
longtemps  établi  que  le  taux  de  la  cholémie  était  de 
l’ordre  de  i  p.  10  000  au  lieu  de  i  p.  36  500,  chifîre 
physiologique  de  l’adulte.  C’est  donc  dans  des  condi¬ 
tions  très  défectueuses  que  le  foie  du  nouveau-né 
doit  s’adapter  à  l’élimination  des  pigments  büiaires 
qui  s’élaborent  en  surabondance  dans  les  premiers 
jours  de  la  vie. 

Eorsque  le  foie  manque  à  sa  tâche,  et  le  fait  est 
constant  chez  les  prématurés,  chez  les  hérédo- 
syphilitiques  ou  plus  simplement  chez  les  débi¬ 
lités  hépatiques,  la  cholémie  du  nouveau-né  s’accuse 
et  l’ictère  se  constitue  sous  le  bmsque  afflux  des 
matériaux  hémoglobiniques. 

Pour  stimuler  la  fonction  chez  les  nouveau- 

nés  atteints  d’ictère,  certains  auteurs  ont  proposé 
de  recourir  à  l’atophan  par  voie  buccale  à  la  dose 
de  9  centigrammes  par  jour,  en  trois  prises.  Aux 
dires  de  Slobosiano  et  Hersecovici,  cette  précaution 
aurait  pour  effet  d’atténuer  très  rapidement  la 
cholémie  pigmentaire.  Est-il  besoin  de  souhgner 
l’impmdence  de  cette  thérapeutique  lorsqu’on  envi¬ 
sage  la  bénignité  clinique  de  l’ictère  du  nouveau-né 
et  le  danger  que  fait  naître  l’usage  intempestif  de 
l’atophan  chez  les  sujets  dont  le  foie  est  en  état 
d’insuffisance  fonctionnelle? 

Port  regrettable  également  est  l’observation  de 
Struthers  qui,  chez  un  nouveau-né  ictérique  présen¬ 
tant  de  la  fragüité  globulaire,  pratiqua  ime  injection 
intramusculaire  de  10  centimètres  cubes  de  sang 
paternel.  De  larges  placards  ecchymotiqnës,  une 
déglobulisation  massive,  une  accentuation  de  la 
fragüité  globulaire,  des  modifications  du  temps  de 
saignement  furent  les  conséquences  de  cette  épreuve 
malencontreuse.  E’enfant  moumt  peu  après,  malgré 
la  transfusion  sanguine,  écrit  l’auteur. 

Les  ictères  pathologiques.  —  Li&s  ictères  patho¬ 
logiques  du  nouveau-né  .sont  beaucoup  plus  rares  que 
l’ictère  idiopathique.  Ils  ne  groupent  pas  moins  sous 
leur  étiquette  un  nombre  important  de  publications 
que  l’on  peut  ainsi  répartir  : 
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1°  I,es  icières  par  rétention  relèvent  pour  la 
plupart  d’une  malformation  congénitale  des  yoies 
biliaires. 

L’absence  des  voies  biliaires  est  exceptionnelle, 
puisqu’on  n’en  trouve  dans  la  littérature  que 
200  observations.  La  plupart  ont  été  groupées  en 
1926  dans  un  travail  de  Holmes  et  en  1928  dans  une 
revue  de  Mdlliam  Ladd  (i).  En  règle  générale, 
l’ictère  apparaît  peu  après  la  naissance  et  fonce  pro¬ 
gressivement  jusqu’au  vert.  Lorsqu’il  se'  révèle 
tardivement,  à  la  deuxième  ou  la  troisième  semaine, 
on  en  donne  l’explication  en  disant  que  le  foie  est 
capable  d’emmagasiner  les  pigments  biliaires  assez 
longtemps  sans  les  extérioriser. 

Chez  un  petit  malade  de  Lesné,  Héraux  et  Waitz, 
l’ictère  apparut  le  huitième  jour  après  la  naissance 
et  fut  compatible  avec  deux  mois  d’existence.  On 
reconnut  à  l’autopsie  une  absence  complète  du  canal 
cholédoque  et  une  atrésie  de  la  vésicule.  Les  espaces 
portes  étaient  le  siège  d’une  prolifération  conjonc¬ 
tive,  de  néo-canalicules  et  d’une  infiltration  de 
cellules  rondes.  Dans  les  observations  de  cet  ordre, 
le  rôle  de  la  syphilis  doit  être  évidemment  discuté. 

Anatomiquement,  on  trouve  assez  souvent  les 
canaux  excréteurs  réduits  à  l’état  de  cordons  fibreux. 
Dans  un  cas,  la  vésicule,  de  dimensions  normales, 
était  privée  de  toute  connexion  avec  les  canaux 
biliaires. 

Dans  les  20  observations  collationnées  par  Ladd, 
on  eut  recours  ii  fois  au  traitement  chirurgical  et 
la  guérison  fut  obtenue  chez  six  nouveau-nés.  L’inter¬ 
vention  habituelle  consiste  en  la  cholécysto-duodéno- 
tomie.  Lorsqu’il  s’agit  d’un  simple  rétrécissement 
des  voies  biliaires,  la  dilatation  à  la  sonde  avec  drai¬ 
nage  de  la  vésicule  peut  être  tentée.  Le  pronostic 
n’est  donc  pas  désespéré  comme  on  l’a  cru  très 
longtemps  ;  la  guérison  est  possible  lorsqu’on  peut 
faire  une  anastomose  avec  l’intestin. 

2°  Les  ictères  infectieux  du  nouveau-nés  ont 
beaucoup  plus  fréquents  ;  l’infection  septique  hété¬ 
rogène  provient  de  la  plaie  ombilicale,  de  l’intestin, 
des  voies  respiratoires,  et  il  est  classique  d’en  décrire 
deux  formes  :  bénigne  et  grave.  Cette  septicémie 
ictérigène  est  particulièrement  curieuse  lorsqu’elle 
réalise  le  syndrome  de  l'ictère  bronzé  hématurique 
de  Bigelow  et  Winkel  où  l’on  trouve  deux  caractères 
particuliers  :  l’intensité  de  la  cyanose  et  l’héma¬ 
turie.  Cette  forme  s’apparente  avec  l'ictère  grave 
familial  du  nouveau-né  dont  différentes  observations 
ont  été  relatées.  Baar  (de  Vieime)  (2)  rapporte 
l’histoire  de  trois  frères  qui  moururent  tous  les  trois 
d’ictère  quelques  jours  après  leur  naissance.  Aziz- 
tia(3)  a  observé  dans  une  même  famille  quatre  enfants 
nouveau-nés  atteints  d’ictère.  Deux  moururent, 
es  deux  autres  bénéficièrent  des  injections  de  glu- 
ose  et  d’extrait  hépatique.  De  même,  Mandels 

(1)  W.  Ladd,  The  Journ.  of  Am.  med.  Assoc.,  13  oc¬ 
tobre  1928. 

(2)  Baar,  Soc.  méd.  et  de  pédiatrie  de  Vienne,  24  oct.  1926. 

(3)  Aziztia,  Arch.  chilenos  de  pediat.,  juillet-août  1927. 
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(de  Lodz)  a  vu  dans  une  même  famille  quatre  enfants 
nouveau-nés  mourir  d’ictère  dans  les  premiers  jours 
de  la  vie. 

Les  septicémies  à  streptocoques  et  à  perfringens 
peuvent  intervenir  dans  la  genèse  de  l’ictère  infec¬ 
tieux  du  nouveau-né.  Hazel,  Chodak,  Gregory  (4) 
ont  vu  survenir  un  ictère  avec  anémie  intense  et 
splénomégalie  chez  un  enfant  de  trois  semaines  dont 
la  mère  était  atteinte  d’une  pyorrhée  à  strepto¬ 
coques.  Le  traitement  de  l’enfant  par  le  sérum  anti¬ 
streptococcique  polyvalent  détermina  une  guérison 
lente  et  progressive. 

30  Enfin,  l’ictère  syphilitique  mérite  mi  cliapitre 
spécial,  qu’il  s’agisse  de  l’ictère  physiologique 
frappant  les  débiles  et  les  prématurés  ou  de  l’ictère 
par  rétention  relevant  d’une  malformation  congé¬ 
nitale  des  voies  biliaires.  Il  n’e.st  point  jusqu’à 
l’ictère  infectieux  syphilitique  qui  ne  puisse  être 
décrit,  trouvant  sa  signature  dans  l’hypertrophie 
de  la  rate,  le  coryza,  les  lésions  syphilitiques  des 
téguments. 

Ribadeau-Dumas,  Chabrun  et  Rouquès  (5)  ont 
vu  mourir  d’ictère  grave  avec  convulsions  un  nour¬ 
risson  hérédo-spécifique  qui  présentait  un  gros  foie 
et  une  grosse  rate.  Histologiquement,  la  glande 
hépatique  était  complètement  détruite  ;  il  ne  restait 
plus  que  quelques  cellules  du  réseau  endothélial. 

LES  ICTÈRES  INFECTIEUX  PRIMITIFS 

Les  importantes  recherches  effectuées  pendant  la 
guerre  sur  les  ictères  infectieux  primitifs  se  sont  pour¬ 
suivies  au  cours  de  ces  dernières  années  dans  quatre 
domaines,  qu’il  est  nécessaire  de  séparer  pour  la 
clarté  de  l’exposition  ; 

La  spirochétose  ictérigène. 

Les  ictères  infectieux  épidémiques. 

L'ictère  catarrhal. 

Les  ictères  du  groupe  Eherth-colihacille. 

La  spirochétose  ictérigène.  —  La  conta¬ 
mination  par  l’eau  et  la  vase.  —  La  .spirochétose 
ictérigène  ne  se  comporte  p^s  nécessairement  comme 
une  maladie  professionnelle  atteignant  les  tanneurs, 
les  égoutiers,  les  terrassiers,  les  mineurs,  en  un  mot 
tous  les  sujets  qui  sont  en  contact  avec  le  rat,  réser¬ 
voir  du  virus  de  la  maladie.  Il  est  fréquent  de  voir 
apparaître  l’infection  à  la  suite  d’un  bain  de  rivière 
ou  de  piscine.  Cette  notion  n’est  pohit  nouvelle. 
Nous  la  trouvons  exprimée  depuis  quarante  ans  dans 
les  intéressants  mémoires  que  Kelsch  (6)  et  différents 
médecins  militaires  ont  consacrés  à  l’ictère .  infec¬ 
tieux.  Certaines  baignades  dans  l’Elbe  ou  le  Danube 
sont  restées  à  cet  égard  très  justement  célèbres. 
Cette  notion  a  été  remise  à  l’ordre' du  jour  dans  ces 
dernières  années. 

(4)  Hazel,  Chodak,  CiREGORV,  Proceed.  oj  the  Royal 
Soc.  of  med.,  décembre  1928. 

(5)  Ribadeau-Dumas,  Chabrun  et  Rouquès,  Soc.  de 
péd.,  18  décembre  1928. 

(6)  Kelsch,  Revue  de  médecine,  1886,  p.  662. 
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Martin  et  Pettit,  Garnier  et  Reüly  (r)  ont  constaté 
des  cas  d'ictère  chez  des  sujets  qui  s’étaient  baignés 
en  Seine.  Pagniez,  de  Ravergne  et  Perriet  (2)  après 
un  bain  dans  la  Marne  ;  RaUlet  (3)  après  des  bains 
dans  la  Suippe  ou  dans  ia  Vesle  ;  Kôrner  (4)  après 
des  bains  dans  un  affluent  de  l'Elbe,  On  a  incriminé 
également  les  bains  dans  les  piscines  :  cas  de  Raillet, 
d’Uhlenhuth  et  Fromme,  de  Bôsson  (5). 

Cette  liste  pourrait  être  encore  allongée  en  rela¬ 
tant  les  observations  de  R.  Tixier  et  S.  de  Sèze, 
d’Aubertin  et  Pbumailloux,  de  Dargein  et  Bideau, 
de  Troisier,  I^éon-Kindberg  et  Monnereau-Dumaine, 
de  De  Massary,  d’Etienne  Bernard,  de  Flandin, 
de  Brodin,  etc.  (6). 

B.  Les  spirochètes  aqui:coles.  ■ —  Sans  doute  on 
peut  expliquer  la  contamination  par  les  baignades  en 
incriminant  les  rats  qui  vivent  dans  les  égouts  et 
déversent  leur  virus  dans  les  rivières.  Mais  cette 
hypothèse  n'est  pas  toujours  suffisante,. Des  spiro¬ 
chètes  peuvent  être  trouvés  dans  la  vase,  voire  même 
dans  l’enduit  glaireux  qui  recouvre  la  voûte  de 
certaines  mines  de  charbon,  comme  Buchanan  l'a 
établi  en  1924. 

Les  spirochètes  de  la  vase  sont  en  général  aviru¬ 
lents,  Ils  n’en  sont  pas  moins  semblables  au  spiro¬ 
chète  ictéro-hémorragique,  comme  l’ont  bien  montré 
Uhlenhuth  et  Zuelzer  (7).  Etchegoin  (8)  a  même 
observé  un  spirochète  ictéro-hémorragique  authen¬ 
tique  dans  l’eau  d’une  piscine. 

Inversement,  Gérard  Gardner  (9)  (de  Montréal) 
a  isolé  dans  l’eau  d’égout  et  conservé  en  culture 
pendant  plusieurs  années  une  forme  libre  de  spiro¬ 
chète  pseudo-ictérigène  qui,  après  plusieurs  repi¬ 
quages,  -acquit  la  propriété  de  fournir  un  séro¬ 
diagnostic  positif  avec  le  sérum  de  malades  ayant 
guéri  de  spirochétose  ictérigène.  Ces  faits  laissent 
entrevoir  qu’un-  spirochète  jusque-là  inoffensif 
peut  acquérir,  dans  le  milieu  ambiant,  les  différentes 
propriétés  qui  lui  confèrent  la  virulence. 

De  l’observation  de  Gardner  se  rapprochent  les 
constatations  expérimentales  de  Bessemans  et 
Thiry  qui  ont  trouvé  dans  l’eau  de  distribution  (le 
la  ville  de  Gandun  Lepiospira  sans  virulence  pour 
le  cobaye  mais  pathogène  pour  la  souris,  L’aggluti- 

(i)  Garnier  et  Reilly,  Soc.  mcd.  des  hôp.,  aS  mal  tg36. 
(b)  Dé  1,averGKe  et  Pkrrier,  Soc.  méd.  des  hôp., 
27  mars  1923. 

(3)  Raillet,  Soc.  méd.  des  hôp.,  7  novembre  1924. 

(4)  Koëéner,  DstttsCh.  tned.  Woch.,  1925,  n»  Ig. 

(3)  Bosson,  Thèse  dé  Paris,  igâa. 

(6)  L.  TiXier  et  S.  de  Sèze,  Soc,  méd.  des  hôp.,  séance  du 
20  juillet  1928  ;  Pull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  192g, 
p.  17.  —  Flandin,  Soc.  méd.  des  hôp.,  séance  du  20  juil¬ 
let  îgàS.  —  AüéERtiN  et  POUMAttLotiX,  Bail,  et  méfn.  de 
la  Soe.  rhéâ,  dés  hûp,,  igag,  p.  114.  —  DAaoEiïf  et  bissau, 
BuU.  St  mém,  de  ht  Soc.  méd,  dés  hôp.,  1929,  p.  463,  —  TRôi- 
siBRj  Léon-Kindberg  et  Monnereau-Dumaine.  Soc.  méd. 
des  hôp.,  Il  octobre  1929.  —  De  MasSâry,  Soc.  méd.  des  hôp., 

Il  oclôbtê  îtiïg.  --  EtîEUnë  BëMiaEB,  5et.  mid.  des  hôp., 

Il  octobre  1929.  — Brodin,  Soc.  méd.  des  hôp.,  ii  oct.  1929. 

(7)  üstENirutH  et  zUELtiER-,  Central  Blait.,  igst. 

(8)  Etchegoin,  Soc.  de  biol.,  1924,  p,  1005. 

(9)  G.  Gardner,  Âcad.  dé  tnéd.,  9  octobre  1928. 


nation  et  la  déviation  du  complément  ne  permettaien 
pas  de  différencier  ce  germe  du  Lepiospira  icteroïdes. 
Par  contre,  la  lyse  croisée  donnait  des  résultats  très 
nettement  spécifiques.  Les  auteurs  soulignent  à  ce 
propos  l’intérêt  que  présente  l’étude  expérimentale 
de  la  spirochétose  chez  la  souris,  comparativement 
à  l’infestation  du  cobaye.  Les  leptospires  aquicoles 
ne  sont  pas  également  nocifs  pour  les  deux  espèces 
d’animaux. 

Comme  on  le  voit  par  ces  quelques  exemples,  il 
existe  des  races  de  spirochètes  qui  donnent,  in  vitro, 
les  réactions  biologiques  dites  de  l’immimité  sans 
que  l’on  puisse  chez  l’animal  reproduire  expérimen¬ 
talement  l’ictère  fébrile  à  rechute. 

Inversement,  n'existe-t-il  pas  des  spirochétoses 
ictérigènes  impossibles  à  diagnostiquer  du  vivant  du 
malade  en  faisant  appel  au  sêro-diagnostic?  On  doit 
se  poser  la  question,  en  se  rappelant  l’intéressante 
observation  de  May  et  Boulin,  qui  ont  vu  évoluer 
un  ictère  fébrile  à  rechute  sans  pouvoir  inoculer 
la  spirochétose  au  cobaye  et  sans  observer  dans  le 
sérum  du  malade  les  propriétés  agglutinantes  mises 
en  relief  par  la  séro-réaction  de  Pettit. 

C.  Prophylaxie  de  la  spirochétose.  —  On  s’est 
demandé  dans  quelle  mesure  les  sels  de  bismuth  pou¬ 
vaient  avoirune  action  préventive  vis-à-vis  de  la  spi¬ 
rochétose.  MM.  Sazeracet  Nakamura  (10)  ont  ob¬ 
servé  que  les  cobayes  simultanément  inoculés  par  le 
spirochète  et  traités  par  le  bismuth  ne  contractaient 
pas  la  maladie  et  restaient  «  chimiquement  immu¬ 
nisés»  pendant  un  certain  temps,  alors  que  les  témohis 
non  traités  par  le  bismuth  mouraient  tous  cinq  à 
huit  jours  après  l’inoculation.  Les  auteurs  ont  ainsi 
transposé  dans  le  domaine  de  la  spirochétose  ce  que 
Louis  Fournier  (  1 1  )  avait  établi  pour  l’infection  trépo- 
némique.  Louis  Fournier  et  Schwartz  ont  montré 
en  effet  que  l’on  pouvait  préserver  le  lapin  contre 
l’inoculation  de  la  syphilis  en  lui  mjectant  au 
préalable  du  bismutli,  et  que  cette  préservation 
persistait  pendant  plusieurs  mois. 

Sazerac  a  étudié,  par  ailleurs,  les  effets  curatifs 
du  bismuth  dans  la  spirochétose  ictéro-hémorra¬ 
gique..  Tous  les  cobayes  traités  trois  jours  après 
l’inoGulation  ont  survécu. 

D.  Les  rémissions  thermiques  de  la  spirochétose 
ictérigène.  —  Dans  quelle  mesure  la  courbe  fébrile 
de  la  spirochétose  est-elle  influencée  par  la  rétention 
toxique  de  l’urée  ou  des  sels  biliaires?  MM.  Garnier 
et  Reilly  avaient  pensé  que  la  défervescence  observée 
au  huitième  jour  de  la  maladie,  lors  de  l’apparition 
de  l’ictère,  devait  être  mise  sur  le  compte  de  la 
cholémie  saline.  Les  sels  biliaires  lysent  en  effet, 
in  Vitro,  les  spirochètes  et  les  pneumocoques.  Il 
ne  semble  pas  que  ce  facteur  physio-pathologique 
soit  seul  en  cause.  On  peut  invoquer  aussi  l'influence 
hypothérrnisante  de  l'azotémie.  C’est  l’opinion  de 


(10)  SAZERAC  et  Naramura,  Bail,  dé  l'Acdd.  de  méd., 
7  juifl  1927. 

(11)  Louis  Fournier,  Paris  médical,  ii  janvier  1930. 
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MM.  Etiemie  Bernard  et  Gilbert-Dreyfus  (i),  qui 
rappellent  à  ce  propos  les  travaux  du  professeur 
Demierre.  On  sait  qu’au  cours  des  spirochétoses 
graves  les  malades  meurent  en  hypothermie,  tandis 
que  le  taux  de  leur  urée  sanguine  ne  cesse  de 
s’accroître.  lorsque  l’évolution  est  favorable,  la 
température  se  relève  au  moment  où  s’atténue 
l’azotémie. 

MM.  Ivéon  Tixier  et  Stanislas  de  Sèze,  MM.  de 
Lavergne  et  Perlié  estiment,  eux  aussi,  que  la  courbe 
thermique  de  la  spirochétose  est  en  relation  très 
étroite  avec  les  variations  de  l’azotémie. 

Cette  opinion  n’est  pas  unanimement  partagée. 
MM.  Brulé  et  Stéhelin  (2)  ont  observé  dans  un  cas 
de  spirochétose  ictérigène  bénigne  une  azotémie 
sensiblement  normale,  alors  que  la  courbe  de  la 
température  conservait  sa  physionomie  habituelle 
avec  ses  deux  ascensions  classiques  du  début  et  de 
la  période  de  rechute. 

Les  ictères  infectieux  épidémiques.  — Les 

ictères  infectieux  épidémiques  constituent  un  cha¬ 
pitre  bien  autonome  dans  le  vaste  domaine  des 
ictères  infectieux.  Ils  sont  remarquables  par  leti-r 
contagiosité,  comme  le  prouvent  les  multiples  épi¬ 
démies  qui  ont  fixé  l’attention  des  cliniciens  depuis 
de  longues  aimées.  C’est  par  dizaine  de  milliers 
.  d’observations  qu’ils  se  sont  révélés  en  Amérique 
pendant  la  guerre  de  Sécession,  en  1870  lors  du  siège 
de  Paris,  pendant  la  Grande  Guerre  de  1914  aux 
Dardanelles,  en  Roumanie,  .sur  ri.sonzo,  sur  le  front 
français.  De  multiples  observations  contribuent  à 
individualiser  cet  ictère  essentiellement  bénin  '  et 
contagieux,  se  propageant  à  la  façon  d’un  feu  de 
paille,  d'une  varicelle. 

Les  ictères  infectieux  épidémiques  trouvent  encore 
leur  autonomie  dans  le  caractère  négatif  des  recherches 
bactériologiques  tendant  à  mettre  en  évidence  le 
bacille  d’Eberth,  les  paratj'phiques  ou  le  colibacille. 
L’observation  de  Chabrol  et  Dumont  (3)  est  classique 
à  cet  égard  lorsqu’elle  nous  montre,  dans  un  même 
appartement  de  l’avenue  Kléber,  trois  petites  filles 
fraïqsées  successivement  d’ictère  fébrile  à  dix  jours 
d'intervalle,  sans  que  l’on  puisse  déceler  par  les 
méthodes  de  laboratoire  aucun  indice  permettaut 
d'incriminer  le  spü'ochète  ictérigène,  le  bacille 
typhique,  les  paratyphiques,  le  colibacille. 

ùIM.  Lesné,  Armand-Delille  ont  rapporté  de  leur 
côté  plusieurs  exemples  de  ces  épidémies  familiales 
ou  scolaires  dans  lesquelles  on  ne  saurait  mettre  en 
cause  les  germes  de  la  série  Eberth. 

Ehrstrôm  (4)  a  eu  l’occasion  d’observer,  au  cours 
de  l’été  1927,  une  véritable  épidémie  d’ictère  qui 
frappa  simultanément  30  enfants  d’une  même  école. 
L'un  d’eux  succomba  à  l’atropliie  jaune  aiguë  du 

(1)  TCrrENNiî  Bernard  et  Gilbert  Soc. 

méd.  des  hoh-,  4  novembre  192.5. 

(2)  Brulé  et  Stéhelin,  Soc.  méd.  des  hôp.,  séance  du 
13  juillet  1928, 

(3)  Chabrol  et  Dumont,  Paris  médical,  14  janvier  1920. 

(4)  Ehrstrôm,  Acia  mcdica  Scandinavica,  vol.  EXV, 
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foie.  Dans  les  environs  du  village,  on  signala  à  la 
même  époque  des  cas  isolés  d’ictère  du  type  catarrhal 
qui  évoluèrent  tous  vers  la  guérison.  L’auteur  sou¬ 
ligne  à  juste  titre  que  dans  l’ictère  infectieux  épi¬ 
démique  on  n’observe  pas  l’herpès,  les  douleurs 
musculaires  et  la  néphrite  qui  caractérisent  habi¬ 
tuellement  la  maladie  de  Mathieu-Weü. 

Les  épidémies  d’ictère  commun  peuvent  s’obser¬ 
ver  pendant  toute  l’année.  Elles  ont  cependant  une 
prédilection  marquée  pour  l’été  et  pour  l’automne. 

-  La  durée  de  l’incubation  varie  suivant  les  auteurs  : 
six  jours  et  demi  d’après  Carville,  dix  à  douze  jours 
d’après  Costa  et  Troisier,  huit  à  dix  jours  d’après 
Izard.  Il  semble  quç  la  contagion  s'effectue  par  voie 
digestive.  Cependant  la  transmission  sanguine  est 
également  possible.  Très  suggestive  à  cet  égard  est 
l’observation  de  Muller  :  un  médecin  se  pique  à 
l’autopsie  d’un  malade  mort  d’ictère  grave  arsenical 
et  il  meurt  lui-même  d’atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 
C’est  là  une  double  démonstration  de  la  nature  infec¬ 
tieuse  possible  de  l’ictère  arsenical  et  de  la  trans¬ 
missibilité  du  virus  de  l’ictère  épidémique  d’homme 
à  homme  par  voie  sanguine. 

Le  pronostic  de  l’ictère  infectieux  épidémique  est 
presque  toujours  bénin.  Nous  avons  cependant 
mentionné  le  cas  mortel  par  atrophie  jaune  aiguë 
du  foie  rapporté  par  Ehrstrôm. 

Un  cas  mortel  par  atrophie  jaime  subaiguë  est 
également  relaté  au  cours  d’une  épidémie  d’ictère 
mfectieux  par  Erlitz  et  Norden  (5).  Il  semble  que  les 
pays  Scandinaves  aient  payé  dans  ces  dernières 
années  un  assez  large  tribut  aux  ictères  infectieux 
et  que  l’on  ait  observé  au  cours  de  ces  épidémies 
un  plus  grand  nombre  dé  cas  d’atrophie  jaune  aiguë 
du  foie  que  par  le  passé.  Les  lésions  histologiques  de 
la  glande  hépatique  intéresseraient,  d’après  Erlitz, 
la  périphérie  du  lobule.  On  observerait  en  ce  point 
une  nécrose  cellulaire  et  une  infiltration  de  cellules 
rondes.  Par  contre,  le  centre  du  lobule  serait  rela¬ 
tivement  mdemne. 

De  même,  en  Angleterre,  dans  les  comtés  de 
Midland  et  de  l’Est,  011  a  observé  plus  de  200  cas 
.d’ictère  épidémique  pendant  l’hiver  1925.  Plusieurs 
furent  mortels  (6).  Ils  permirent  de  constater  que 
la  dégénérescence  graisseuse  frappait  spécialement 
la  périphérie  du  lobule. 

Des  cas  analogues  ont  été  signalés  en  d’a;Utres 
pomts  d’Europe.  La  coexistence  de  fornies  bénignes 
et  de  formes  graves  est  généralement  signalée. 
Peretz  dit  avoir  observé  dans  une  même  maison 
trois  cas  bénms  et  mi  cas  terminé  par  la  mort. 
L’évolution  grave  s’observerait  surtout  chez  les 
femmes  en  état  de  gestation  ou  chez  les  jeunes 
enfants  (Blunner).  La  forme  mortelle  affecte  habi¬ 
tuellement  l’aspeet  du  syndrome  décrit  par  Frerichs 
sous  le  nom  d’ictère  grave  avee  atrophie  jaune  aiguë 
du  foie.  C’est  dire  que  l’ictère  tend  à  décroître  dans 

{5)  Erlitz  et  Norden,  Acta  pædialrica  de  Uppsala 
[Suède],  10  août  1926. 

(6)  British  mcd.  Jourii.,  lû  juillet  1927. 
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la  deuxième  étape  de  la  maladie,  alors  que  surviennent 
les  liémorragies,  le, s  accidents  nerveux  d’insuffisance 
hépatique  et  Thypo thermie.  Ces  formes  grave.s  sont 
d'ailleurs  exeeptiounelle.s. 

L'ictère  aigif  épidémique  a  reçu  différentes  dénom i- 
nationç  (i)  :  ietèro  fébrile  non  spirochétique,  ictère 
pléioçhromique  infectieux,  ictère  infectieux  bénin, 
ictère  iufectievix  d 'origine  indéterminée,  cœnictère 
fébrile, 

M.  Jean  Troisier  propose  de  l’appeler  le  «  troisième 
ictère  ».  Tou, s  ces  termes  nous  paraissent  moins 
explicites  que  celui  à' ictère  infectieux  bénin  épi¬ 
démique  qui  souligne  les  traits  dominants  ' de  la 
maladie  et  qui  réserve  en  sou  entier  le  problème 
bactériologique. 

U’ictère  catarrhal.  —  IVictèro  catarrhal  noms 
.semble  deYOir  également  conserver  son  nom,  faute 
d'une  dé,signation  plus  précise  concernant  sa 
pathogénie.  Nous  n'avon,S  rien  à  gagner  en  adoptant 
les  termes  d’ictère  commun  apyrétique  (Garnier), 
d’içtêre.  simple,  d’ictère  infectieux  apyrétique,  de 
■<  ecenietère  apyrétique  »  (Troisier).  he  terme  d'ictère 
,:atarThal  a  l’avantage  d'être  consacré  par  l’usage  et 
d’évoquer  la  phase  de  troribles  gastro-intestinaux  qui 
jonstituent  les  prodromes  de  la  maladie.  Celle-ci 
apparaît  actuellement  comme  un  syndrome  relevant 
de  causes  toxiques  et  infectieuses  plus  ou  moins 
isolées  DU  intriquées,  ha  syphilis  secondaire,  la 
spirochétose  icfêrigène  peuvent  revendiquer  nombre 
d’observations  publiées  jadis  sous  l’étiquette  d’ictère 
catarrlial . 

Par  contre,  il  ne  semble  pas  que  l’on  doive  fairfe 
entrer  dans  l’étiologie  du  syndrome  l’ictère  infec¬ 
tieux  épidémique.  L'ictère  catarrhal  de  nos  services 
hospitaliers  n'offre  aucun  caractère  de  contagiosité.  ■ 
Tes  divergences  d’opinion  continuent  à  se  mani¬ 
fester  en  ce  qui  concerne  la  pathogénie  de  l’iotèro 
catarrhal, 

Nauuyn  n'a  pas  abandonné  sa  conception  mettant 
en  cause  l’obstruction  du  cholédoque  dans  son 
segment  cluodénal.  C'est  sous  le  nom  de  cholangie 
que  ses  élèves  décrivent  le  syndrome  de  l’ictère 
catarrhal  qui.  d’après  eux.  relèverait  le  plus  souvent 
d’une  mtoxication  alimentaire, 

Ce  n’est  point  là  l’opinion  d’Eppinger  (2),  qui 
plaide  en  faveur  de  l’origine  parenchymateuse  des 
ictères  catarrhaux.  I,es  trois  observations  anatomo¬ 
cliniques  récemment  rapportées  par  cet  auteur  ont 
permis  dé  mettre  en  lumière  une  infiltration  lym- 
pho'ide  des  espaces  de  Kiernan,  de  l'angiocholite 
ascendante,  rm  certain  degré  de  cirrhose, 

M.  Garnier  (3)  se  range  à  l’opinion  d’Eppmger. 
Contrairement  à  Naunyn,  il  estime  que  l’on  ne  peut 
expliquer  l’icljère  catarrhal  par  un  bouchon  muqueux 
obstruant  les  grosses  voies'  biliaires.  U  n’existe 
aucun  rapport  clinique  entre  la  décoloration  des 

(i)  Troisier  et  Cléme.mt,  T,es  ictères  infictieiix,  Doin, 
10.30,  ''  „ 

(g)  Kl'riNORB,  Klmisçhe  Wpch.,  0  avril  1939. 

(3)  M.  G.'\rnier,  Presse  médicale,  n»  17,  28  février  1939. 


matières  et  l’installation  de  la  jaunisse.  Souven 
même,  les  fèces  sont  surcolorées  pendant  plusieurs 
jours  après  le  début  de  l’ictère.  C’est  là  un  fait 
que  Chabrol  et  Bénard  (4)  ont  souligné  en  1921  en 
rapprochant  de  l’ictère  expérimental  parla  toluylène- 
diamhie  certains  ictères  toxiques  avec  polyçholie 
que  l'on  peut  observer  chez  l’homme  sans  fragilité 
globulaire .  et  sans  hémolysines.  En  pareil  cas,  le 
tubage  duodénal  montre  assez  souvent  que  le  volume 
de  la  b'ie  et  sa  concentration  ne  sont  mülement 
diminués.  D'ailleurs,  une  hépatite  ou  une  péru 
cmgiocholite  ne  suffisent  pas  pour  déterminer  un 
ictère.  Torsqu'on  envisage  dans  son  ensemble  le 
vaste  groupe  des  ictères  infectieux,  on  ne  tarde  pas 
à  reconnaître  que  les  microbes  ictérigènes  les  mieux 
(’atalognés  comme  le  pneumocoque  ou  le  spirochète 
'  rjvoquent  toujour.sune  destruction  sanguine.  Celle-ci 
se  combine  aux  troubles  fonctionnels  de  l’émonctoire 
hépatique  pour  constituer  la  très  grande  classe  des 
ictères  mixtes. 

Remarquons  toutefois  que  la  tuméfaction  conges¬ 
tive  du  pancréas  contribue  dans  certaines  formes 
d’ictère  catarrhal  'à  expliquer  la  rétention  biliaire. 
Cette  hypothèse,  défendue  jadis  par  Mayo-Robson, 
a  été  reprise  dans  ces  dernières  années  par  MM,  haf- 
fîtte  et  Carrié  (g). 

Les  ictères  éberthiens  et  colibnciUaires. 

—  A  la  suite  des  travaux  de  Gilbert  et  hippmami,  de 
Netter  et  Ribadeau-Dumas,  on  .s’était  basé  sur  le 
.‘-.éro-diagnostic  pour  affirmer  l’importance  du  bacille 
d'Eberth  et  des  germe;;  paratyplnques  dans  le  déter¬ 
minisme  des  ictères  infectieux,  Cette  thèse  fut  étayée 
par  les  Qb,servations  successives  de  Pacquépée  et 
ITas,  d’Etienne,  de  Savy  et  Delachenal,  de 
Démanché,  de  Widal  et  I,emierre, 

Pendant  la  guerre,  Sarraillé  et  Clunet  aux  Darda¬ 
nelles,  Cantaeuzène  en  Roumanie  essayèrent  de 
démontrer  que  l’ictère  infectieux  épidémique  rele¬ 
vait  des  bacilles  paratyphiques,  et  ce  fut  sur  la  foi 
d’un  séro-diagnostic  positif  que  l’on  incrimina  ces 
germes  pour  expliquer  un  ictère  éminemment  conta¬ 
gieux,  bien  plus  contagieux  à  la  vérité  que  n’apparaît 
habituellement  en  clinique  la  fièvre  typhoïde  des 
classiques.  C’était  là  une  première  objection  contre 
la  théorie  de  Sarraillé  et  Clunet  et  de  Cantaeuzène. 

Costa,  Romori,  Montel  et  Boyer  (6)  admettent 
bien  l’existence  d’un  ictère  primitif  à  bacilles  para- 
typhiques  atypiques,  qui  peut  prendre  une  forme 
bénigne  ou  catarrhale,  mais  selon  eux  cet  ictère 
diffère  de  l'ictère  épidémique  commun  en  ce  sens 
qu’il  n'est  pas  contagieux,  Il  ne  se  propage  pas 
d’homme  à  homme  avec  une  expansion  lente  et 
•progressive.  Des  sujets  qui  en  sont  atteints  soqt 
frappés  simultanément. 

IVfM.  Garnier  et  Reilly  se  sont  élevés  énergique- 

(4)  Chaerol  et  Bénard,  Tes  ictères  {Actualités  médicales). 
Baillière,  1921. 

'  (5)  Carrié,  Les  syndromes  ictériques.  Dpin,  1930. 

(6)  Costa,  Romori,  Montel  et  Bo'yeb,  Acad,  de  rnéd. 
5  iuillet  1927  . 
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ment  contre  l’intervention  des  germes  du  groupe 
Eberth  dans  le  déterminisme  des  ictères  infectieux. 
L’ictère  est  exceptionnel  au  cours  de  la  fièvre 
t5?pboïde  ;  lorsqu’il  survient  à  la  faveur  d’une  an- 
giocbolite,  il  est  d’intensité  très  légère.  Il  ne  semble 
pas  davantage  que  les  germes  de  la  série  Eberth 
soient  responsables  des  ictères  infectieux  primitifs. 

En  fait,  ce  n’est  guère  sur  la  foid’unséro-diagnostic 
positif  au  cinquantième  que  l’on  peut  affirmer  l’exis¬ 
tence  d’une  septicémie  para-ébertbieiine.  Les  hémo¬ 
cultures  bien  conduites  sont  généralement  néga¬ 
tives,  et  c’est  tout  au  plus  dans  0,4  ou  0,5  p.  100  des 
cas  que  l’on  peut  mettre  en  évidence  le  paratyphique 
au  début  d’un  ictère  infectieux.  La  statistiqixe  de 
MM.  Garnier  et  Reillj',  qui  repose  .sur  près  de 

1  200  observations  d’ictère  recueillies  pendant  la 
guerre,  ne  mentiomie  que  4  ou  5  cas  relevant  de 
l’Eberth  ou  du  colibaeille. 

Sans  doute,  ces  germes  peuvent  être  décelés  dans 
le  sang  au  deuxième  ou  au  troisième  septénaire  de 
la  maladie.  On  est  alors  en  droit  de  penser  que  ces 
microbes  représentent,  suivant  l’expression  de 
Nicolle,  de  simples  germes  de  sortie. 

De  nos  jours  un  grand  nombre  de  bactériologistes 
contestent  le  rôle  des  germes  typhiques,  para- 
typhiques  ou  colibacillaires  dans  la  genèse  des  ictères 
infectieux  primitifs.  Schottmüller  ne  reconnaît 
leur  intervention  que  dans  i  p.  100  des  cas  tout  au 
plus.  Garnier  et  Reilly  domient  des  chiffres  encore 
plus  faible^  :  4  sur  i  ni  ;  ïroisier  ;  2  fois  sur  2  000. 
Martin,  aux  Dardanelles,  Bompiani  et  Jovene 
arrivent  à  des  conclusions  similaires.  Ruge,  repre¬ 
nant  la  question  dans  la  marine  allemande,  ne  trouve 
du  paratyphique  B  dans  les  selles  des  ictériques  que 

2  fois  sur  42  cas.  Sur  117  séro -diagnostics,  76  sont 
entièrement  négatifs,  23  sont  douteux,  14  sont  posi¬ 
tifs  à  l’Eberth,  4  le  sont  au  paratyphique  B. 

C’est  également  avec  quelques  réserves  qu’il  faut 
accueillir  le  groupe  des  ictères  infectieux  coliba¬ 
cillaires. 

Le  colibacille  ne  semble  avoir  qu'un  rôle  secondaire 
dans  le  syndrome  de  l'ictère  infectieux.  M.  de 
Lavergne  (i)  le  fait  remarquer  dans  l’intéressant 
rapport  qu’il  consacre  aux  septicémies  colibacillaires 
lors  du  Congrès  de  médecine  de  1927. 

Sans  doute,  on  connaît  des  faits  d’ictère  grave 
avec  hémoculture  positive  au  colibacille  chez  des 
malades  atteints  de  cirrhose  du  foie.  Netter,  Hanot, 
Krencker  en  ont  relaté  jadis  des  observations.  Il 
existe  des  épidémies  d’ictère  grave  à  colibacilles 
atteignant  la .  femme  enceinte  et  le  nouveau-né 
(Winkel,  Sanders,  Strelitz).  On  a  même  parlé  d’ictère 
grave  primitif  colibacillaire  chez  l’homme  adulte 
(May  et  Boulin)  (2). 

Par  contre,  dans  l’ictère  infectieux  bénin  de 
même  qu’au  cours  de  l'ictère  catarrhal,  il  est  très 

(1)  V.  DE  Lavergne,  Congrès  de  médecine,  1927,  XIX®  ses- 

(2)  May  et.  BouL^.'i,  Soc.  méd.  des  hôf>.,  26  février  1926. 
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rare  de  mettre  le  colibacille  en  évidence  grâce  à 
l’hémoculture.  Ce  germe  fut  décelé  dans  un  cas 
d’ictère  infectieux  prolongé  d’allure  fébrile  avec 
température  rémittente  et  hémorragies  chez  un 
malade  de  Widal,  Lemierre  et  Brodin  (3). 

Il  existait  également  dans  le  sang  d’un  sujet 
étudié  par  Melnotte  et  Farjot  (4)  qui  présentait 
un  ictère  avec  accès  fébriles  du  type  tierce  et  du  type 
quarte.  On  a  parlé  également  de  l’ictère  colibacillaire 
au  cours  de  la  grossesse,  en  faisant  remarquer  par 
analogie  que  la  pyélonéplnrite  à  colibacilles  n’était 
pas  rare  chez  la  femme  enceinte. 

Les  ictères  primitifs  à  colibacilles  n’en  sont  pas 
moins  des  exceptions.  Ils  n’ont  d’ailleurs  aucun 
cachet  clinique,  puisqu’ils  rappellent  aussi  bien 
i’ictère  catarrhal  que  l’ictère  infectieux  à  spirochètes 
ou  encore  l’ictère  grave.  Ce  n’est  point  par  les  dou¬ 
leurs  abdominales,  les  nausées,  la  diarrhée  que  l’on 
peut  à  coup  sûr  les  individualiser. 

Les  ictères  infectieux  d’origine  paratyphique  seraient 
plus  fréquents  si  l’on  retient  à  leur  actif  certaines  des 
obserirntions  que  Cantaeuzène,  SarraUlé  et  Clunet 
ont  relatées  pendant  la  grande  guerre  sous  l’étiquette 
clinique  d’ictère  infectieux  épidémique. 

Conclusions.  —  Lorsqu’on  pratique  l’hémo¬ 
culture  au  cours  des  ictères  infectieux,  on  ne  doit 
jamais  oublier  que  le  colibacille  est  le  grand  envahis¬ 
seur  des  voies  biliaires  (Gilbert).  Qu’il  s’agisse  d’une 
spirochétose  nettement  cataloguée  comme  dans 
l’observation  de  Pagniez  et  Escalier,  de  Widal  et 
Weissenbach,  ou  d’un  ictère  fébrile  à  rechute  sans 
spirochètes  comme  chez  le  malade  de  May  et  Boulin, 
là  constatation  du  colibacille  ou  du  paratyphoïde 
doit  évoquer  l’idée  d’un  germe  de  sortie. 

Sanarelli  et  Pergher  (de  Rome)  (5)  ont  démontré 
expérimentalement  la  place  prépondérante  que 
prenaient  les  microbes  de  sortie  dans  la  circulation 
du  cobaye  et  du  lapin  infestés  par  le  Leptospira 
icteroides.  Très  souvent,  dans  les  dernières  heures 
de  la  vie,  l’examen  du  sang  et  des  organes  ne  permet 
point  de  découvrir  les  spirochètes.  Par  contre,  il 
est  aisé  de  déceler  dans  le  sang  à  la  phase  agonique 
toutes  les  variantes  de  l’Eberth  et  du  colibacille. 
L'insuffisance  du  foie  que  commande  la  spirochétose 
expliquerait  cette  brusque  irruption,  et  cette  notion 
est  bien  en  accord  avec  la  conception  actuelle  du 
rôle  défensif  de  la- glande  hépatique  vis-à-vis  des 
infections  microbieimes. 

LES  SEPTICÉMtES  ICTÉRI GÈNES  A  GERMES 
AVAÉROE/ES 

Il  serait,  plus  exact  d’intituler  ce  chapitre  : 
l'ictère  infectieux  à  bacille  perfringens.  Comme  le 

(3)  WiD.AL,  Lemierre  et  Brodin,  Soc.  méd.  des  hôp., 
1920,  p.  363. 

{4)  Melnotte  et  Farjot,  Soc.  méd.  des  hôp.,  ii  mars  1927. 

(5)  Sanarelli  et  Pergher,  Ann.  de  l’Institut  Pasteur, 
janvier  1929. 
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fait  très  justement  remarquer  M.  de  I,avergne  (i),  la 
septicémie  du  perfringens  est  en  effet  la  seule  qui  ait 
une  personnalité  clinique.  Si  multiples  que  soient  les 
autres  germes  d’infection  putride  émanant  d’un 
foyer  de  suppuration  dentaire,  d’une  angine  de 
Ludwig,  d’une  otite,  d'tm  poumon  gangreneux, 
d’une  infection  appendiculaire,  hépatique.  Urinaire 
ou  génitale,  les  germes  d’infection  putride  autres 
que  le  perfringens  n’offrent  qu’un  intérêt  de  second 
plan  pour  qui  envisage  dans  un  chapitre  d’ensemble 
les  relations  des  ictères  et  des  anaérobies.  Ce  furent 
Widal,  Lemierre,  Abrami  et  Léon-Kindberg  (2)  qui 
relatèrent  en  1911  le  premier  cas  français  d’un  syn¬ 
drome  bien  caractérisé,  l’ictère  grave  hémolytique, 
expression  clinique  d’une  septicémie  à  B acillus per¬ 
fringens. 

Avec  la  guerre,  les  faits  de  gangrène  gazeuse 
deviennent  d’observation  courante  et  les  septicémies 
à  perfringens  avec  anémie  et  ictère  apparaissent 
relativement  banales  {3). 

Après  la  guerre,  les  cas  français  sont  plus  rares. 
Citons  entre  autres]  les  observations  de  Widal  et 
May  (4),  dé  Teissier,  Rivalier  et  Thurel  {5),  de 
Peuillié,  Mouzon  et  David,  de  Boidin  et  de  Geimes  (6), 
de  Fiessinger  et  Chenot,  de  Langeron,  Archer  et 
Danez  (7). 

On  trouve  sur  cette  question  trois  importantes 
études  d’ensemble  dans  la  littérature  étrangère, 
celles  de  Fraenkel.  (8),  de  Simon  (9),  de  Nürnber- 
ger  (10). 

Le  B  acillus  perfringens  est  tm  puissant  agent 
d’hémolyse.  Lorsqu’on  le  cultive  dans  un  müieu  à 
base  de  sang,  il  laque  l’hémoglobine.  Certains  obser¬ 
vateurs  prétendent  même  qu’m  vitro  il  engendre  à 
ses  dépens  de  la  bilirubine. 

Les  septicémies  qu’il  détermine  in  vivo  sont  avant 
tout  des  complications  de  la  puerpéralité.  Elles 
succèdent  à  des  accouchements  avec  rétention 
placentaire  et  surtout  à  des  avortements  criminels; 
Lorsqu’une  infection  gazeuse  des  membres  est  le 
point  de  départ  de  la  septicémie,  c’est  d’ordi¬ 
naire  à  la  suite  d'un  traumatisme  important  avec 
déchirures  musculaires,  fractures  compliquées,  es¬ 
quilles  ou  hématomes. 

(1)  V.  DE  I,AVERONE,  Rapport  au  Congrès  de  médecine, 

(2)  Widal,  I,emierre,  Abrami  et  Léon-Kindberg, 
Soc.  méd.  des  hôp.,  ii  novembre  1911. 

{3)  Fiessinger  et  Vignes,  Soc.  méd.  des  hôp.,  31  mars  1926. 
—  Sacquépée,  Les  infections  anaérobies  (in  VoMVfin»  Tmiié 
de  médecine  de  Widal,  Roger  et  Teissier).  —  Vaucher  et 
WoRiNGER,  Les  septicémies,  1924.  —  Fiessinger,  Wer- 
IHEIMER  et  Meyer,  Lyon  chirurgical,  janvier  1919. 

(4)  Widal  et  May,  Soc.  méd.  des  hôp.,  19  mal  1925. 

(5)  Teissier,  Rivalier  et  Tetorel,  Bull,  de  la  Soc.  méd. 
des  hôp.,  1926,  p.'sge. 

(6)  BomiN  et  DE  Gennes,  Soc.  méd.  des  hôp.,  15  oct.  1926. 

(7)  Langeron,  Archer  et  D.anez,  Revue  des  mal.  du  foie, 
juillet-août  1928. 

(8)  Fraenkel,  Deut.  med.  Woch.,  1919,  p.  317. 

(9)  Simon,  Münch.  med.  Woch.,  18  août  1922,  p.  1209. 

(10)  NuRNBERGER,M««c/>.)»e(i.  Woch.,  2  et  9  octobre  1925, 

p.  1671. 


L’évolution  clinique  estpresque  toujours  la  même  : 
quelques  jours  après  un  avortement,  la  température 
s’élève  brusquement  avec  ou  sans  frissons  et  se  main¬ 
tient  en  plateau  autour  de  40°.  Des  nausées,  des 
vomissements  et  assez  souvent  une  diarrhée 
profuse  avec  selles  bilieuses  constituent  les  premiers 
symptômes,  tandis  que  la  dyspnée  s’installe  progressi¬ 
vement.  Survient  ensuite  une  coloration  ictêrique 
des  téguments  et  des  conjonctives  qui  contraste  avec 
la  teinte  cyanique  du  visage  et  des  extrémités.  On  a 
d’ailleurs  décrit  toutes  les  gammes  de  coloration. 
Voici,  à  ce  propos,  quelques  lignes  de  l’observation 
de  Feuhlié  :  «  Le  tégument  a  la  teinte  d’un  vieux 
cuivre.  Sur  ce  fond  rouge-orange  tranche  la  couleur 
violet  foncé,  aubergine  du  nez.  Cette  teinte  cyano- 
tique  contraste  avec  la  coloration  des  lèvres,  de  la 
langue,  qui  est  restée  normale.  » 

Fraenkel  résume  sa  description  en  disant  que  le 
malade  a  un  aspect  effrayant,  et  Niimberg  écrit 
qu’on  n’oublie  pas  cette  coloration  quand  on  l’a  vue 
une  fois. 

Deuxièpie  symptôme  ;  Vanémie.  Celle-ci  reflète 
directement  le  processus  hémolytique.  Le  chiffre 
des  globules  rouges  était  tombé  à  600  000  dans  une 
observation  de  Fiessinger,  Werth  et  Meyer  qui 
parlèrent  à  ce  propos  d’anémie  pernicieuse  du  type 
plastique. 

Troisième  symptôme  ;  le  sérum  sanguin  est  coloré 
en  rouge  par  l’hémoglobine  laquée.  Cette  hémo¬ 
globinémie  a  pour  conséquence  directe  l’hémo¬ 
globinurie.  Celle-ci  se  combine  à  vrai  dire  avec 
l'urobilinurie  et,  plus  rarement,  lorsque  l’ictère  est 
intense,  avec  la  cholurie  pigmentaire.  Dans  le  bocal 
d’urine  sil  n’est  pas  rare  d’observer  des  hématies  non 
détruites,  car  les  hémorragies  sont  une  complication 
de  ce  syndrome  infectieux. 

Les  septicémies  ictérigènes  à  bacilles  perfringens 
sont  toujours  très  graves  et  très  souvent  mortelles. 
Le  dénouement  dépend  de  la  pleurésie  putride,  de  la 
méningite,  de  V insuffisance  surrénale  qui  traduisent 
la  dissémination  des  germes  anaérobies.  Cependant, 
il  est  de  rares  observations  où  la  guérison  fut  obtenue 
grâce  à  l’intervention  d’une  sérothérapie  spécifique. 
Il  semble  que,  chez  le  nouveau-né,  l’ictère  bronzé 
hématurique  de  Winkel  relève  dans  certains  cas  de 
la  septicémie  à  bacilles  perfringens.  Il  s’agit  en  effet 
d’une  cyanose  ictêrique  avec  hémoglobinurie  qui 
mérite  bien  le  nom  d’ictère  grave  hémolytique. 

Il  va  de  soi  que  le  processus  hémolytique  n’est 
point  le  seul  facteur  qui  intervienne  dans  la  patho¬ 
génie  de  V ictère  à  perfringens.  Les  observations  d’ané¬ 
mie  pernicieuse  à  Bacillus  perfringens  sans  ictère 
tendent  à  le  démontrer.  Comme  nous  l’avons  écrit 
bien  des  fois  avec  H.  Bénard  (i  i) ,  l’ictère  septicémique 
résulte  d’une  combinaison  en  proportions  variables 
d’altérations  du  foie  et  des  hématies.  C’est  un  icfère 
mixte  par  hémolyse  et  par  hépatite  associée.  Dans 
leur  rapport  au  Congrès  de  médecine  de  1927, 

(I  i)  E.  Chabrol  et  H.  Bénard,  Gaz.  des  hôp.,  19  fév.  1921. 
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Gastinel  et  Reilly  (i)  développent  la  même  conclu¬ 
sion. 

Rappelons  enfin  que,  pendant  les  années  de  guerre, 
MM.  Costa  et  Troisier  ont  longuement  étudié  les 
propriétés  biologiques  d’un  bacüle  anaérobie  qu’ils 
ont  appelé  le  Bàcillus  icterogenes.  Ils  ont  pu  isoler 
ce  germe  dans  9  cas  d’ictère  infectieux  bénin  et  dans 
une  observation  d’ictère  grave.  Une  parcelle  du  tissu 
hépatique  fut  injectée  aseptiquement  à  divers  ani¬ 
maux  de  laboratoire  et  reproduisit  la  maladie. 

D’après  ces  auteurs,  les  bacilles  anaérobies  déter¬ 
mineraient  des  ictères  infectieux  primitifs  bénins 
ou  .graves,  en  tous  points  comparables  à  ceux  que 
provoquent  les  bacilles  typhiques  ou  paratyphiques. 

RECHERCHES  RÉCENTES  SUR  LA  BRADY¬ 
CARDIE  ICTÉRIQUE 

A  la  suite  du  travail  de  BouiUaud  signalant  pour  la 
première  fois  en  1864  le  ralentissement  du  pouls  cliez 
lès  ictériqiies,  de  très  nombreuses  publications  ont  co¬ 
difié  Jime  formule  qui  figure  à  l’heure  actuelle  dans 
tous  les  traités  classiques  :  1°  la  bradycardie  est  la 
règle  ail  cours  des  ictères  d’origine  hépatique  ;  2°  elle 
relève  d'une  intoxication  par  les  sels  biliaires  ;  3°  c’est 
une  bradycardie  totale  dépendant  du  pneumogastrique. 

Ues  recherches  de  ces  dernières  années  ont  infirmé 
ces  trois  propositions  ; 

1°  S’il  est  vrai  que  dans  les  processus  hémoly¬ 
tiques  il  n’existe  pas  de  ralentissement  du  pouls, 
inversement  ou  ne  saurait  affirmer  que  la  bradycardie 
est  la  règle  dans  les  ictères  par  rétention  et  dans  les 
ictères  d’origine  hépatique. 

2°  L'intervention  du  vague  dans  le  déterminisme 
de  cette  bradycardie  prête  à  discussion. 

3°  D’autres  facteurs  que  les  sels  biliaires  inter- 
viemrent  dans  la  genèse  de  la  bradycardie. 

i°lnoonstance  de  la  bradycardie  ictérique. 
—  L’inconstance  de  la  bradycardie  n’est  plus  discu¬ 
table  pour  ceux  qui  la  recherchent  quotidiemiement 
au  cours  des  ictères  choluriques  avec  rétention. 
On  s’en  est  étonné  tout  d’abord,  puis  on  a  accepté 
le  fait  en  le  mettant  sur  le  compte  d’une  accoutu¬ 
mance  du  cœur  à  l’intoxication  biliaire. 

2°  L’origine  vagotonique  de  la  bradycardie 
ictérique.  —  C’est  en  notant  une  accélération  du 
pouls  après  administration  d’atropine  que  l’on  a  conclu 
à  l’origine  pneumogastrique  de  la  bradycardie  icté¬ 
rique.  En  réalité,  comme  l’ont  bien  établi  Frédérick 
et  Descamps  (2),  c’est  là  une  preuve  que  le  tonus  du 
vague  n’est  pas  aboli,  mais  ce  n’est  pas  la  démonstra¬ 
tion  que  ce  tonus  se  trouve  exagéré.  La  tachycardie 
provoquée  par  l’atropine  peut  relever  d’une  simple 
prépondérance  du  sympathique  libéré  de  l’action 
frénatrice  de  son  antagoniste.  Dumitresco-Mante  et 
ses  collaborateurs  D.  Hagiesco,  Maria  Maxim  et 
C.  Petresco  (3)  ont  eu  recours  à  la  méthode  de 

(1)  Gastinel  et  Reilly,  Congrès  de  médecine,  Paris,  1927, 
p.  68. 

(2)  Frédérick  et  Descamps,  Arch.  intcrn.  de  physiologie, 
t.  XVI,  mars  192:. 

(3)  Dumiiresco-Mantü,  D,  Hagiesco,  Maria  Maxim 
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Danielopolu  et  Camiol,  ai  combmaiit  les  épreuves 
de  l’atropine  et  de  l’ortliostatisme,  pour  étudier  le 
tonus  végétatif  des  ictériques.  Ils  ont  fait  les  consta¬ 
tations  suivantes  :  Sur  13  cas,  ils  n’ont  trouvé  que 
2  fois  de  l’hypervagotonie  pure.  Dans  5  cas  il  y 
avait  diminution  du  tonus  du  vague  et  du  sympa¬ 
thique.  Dans  2  cas  on  notait  une  diminution  du  tonus 
du  vague  et  du  sympathique  ;  dans  deux  autres  cas 
les  deux  nerfs  étaient  en  hypertonie.  Dans  deux  autres 
cas  enfin  l’hypervagotonie  s’opposait  à  l’hypo- 
sy  mpathicotonie . 

Les  mêmes  auteurs  ont  souligné  la  très  grande 
tolérance  des  ictériques  à  l’atropine. 

Comme  on  le  voit,  leurs  recherches  tendent  à 
démontrer  que  l’hypervagotonie  pure  ne  saurait 
être  considérée  comme  un  dogme  au  cours  des  ictères 
par  rétention. 

3°  La  bradycardie  consécutive  aux  injections 
de  sels  biliaires.  —  Jusqu’à  ces  dernières  années, 
tous  les  auteurs  pensaient  que  la  bradycardie  ictérique 
était  la  conséquence  d’une  intoxication  du  système 
nerveuxcardiaque  par  les  sels  biliaires  .Ils  invoquaient 
à  l’appui  de  cette  thèse  les  expériences  classiques  de 
Feltz  et  Ritter  (4),  de  Rohrig  (5),  Parizot  (6),  opé¬ 
rant  sur  le  cœur  de  la  grenouille  et  du  lapin.  Ces 
expériences  ont  été  confirmées  de  nos  jours  par 
M.  Lyon-Caen.  Cet  auteur  a  observé  que  la  bile  de 
chien  et  les  .solutions  de  sels  biliaires  au  centième 
modifiaient  la  conductibilité  du  cœur  de  la  gre¬ 
nouille  en  provoquant  un  ralentissement  marqué 
du  rythme  sinusal  normal,  une  dissociation  auriculo- 
ventriculaire  de  rythme  1-2,  puis  1-3,  un  arrêt  des 
contractions  du  ventricule  sans  modification  de  la 
chronaxie. 

'lout  récemment  MM.  L.  Binet  et  Perlés  (7)  ont 
expérimenté  l’action  des  sels  biliaires  sur  le  cœur  de 
l’escargot.  Ils  ont  obtenu  im  ralentissement  des 
battements  cardiaques  avec  des  dilutions  au  dix- 
millième.  L’exploration  graphique  leur  a  permis 
d’enregistrer  soit  un  arrêt  passager,  soit  un  ralen¬ 
tissement  prolongé  des  battements  cardiaques.  . 

A  la  vérité,  l’observation  clinique  ne  démontre  pas 
qu’il  existe  une  relation  étroite  entre  la  bradycardie 
des  ictériques  et  le  degré  de  leur  cholémie  saline. 
En  1920,  dans  une  statistique  qui  repose  sur  plus 
de  400  malades,  Gilbert,  Chabrol  et  H.  Bénard  (8) 
ont  maintes  fois  noté  des  discordances  chez  les  hépa¬ 
tiques  entre  le  nombre  de  leurs  pulsations  et  l’abais¬ 
sement  de  la  tension  superficielle  de  leurs  urines. 
Inversement,  en  1927,  Dumitresco  et  Hagiesco  (9) 
ont  rapporté  une  observation  d’ictère  dissocié 
et  C.  Petresco,  Presse  médicale,  g  janvier  1929  ;  Soc.  méd. 
des  hâp.  de  Paris,  13  juillet  192g. 

(4)  Feltz  et  Ritter,  C.  R.  Acad,  des  sciences,  1876, 
p.  1343. 

(5)  Rohrig,  Archiv.  der  Heilkunde,  1863,  p.  345  ;  Virchow 
et  Hirsch  Medizin.  J ahresbericht,  I,  1873,  143. 

(6)  Parizot,  Congrès  médical,  Paris,  1910. 

(7)  b.  Binet  et  Perlés,  Soc.  méd.  des  hôp.,  21  juin  192g. 

(8)  Gilbert,  Chabrol  et  H.  Bénard,  C.  R.  Soc.  de  biol., 
19  décembre  1920. 

(9)  Dumitresco  et  Hagiesco,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  de 
Bucarest,  8  octobre  1927. 


E.  CHABROL  et  E.  BOLTANSKI.  —  LES  MALADIES  DU  FOIE  EN  1030  471 


pigmentaire  sans  cholémie  saline,  qui  était  remar¬ 
quable  par  le  degré  de  la  bradycardie. 

Pour  serrer  de  plus  près  le  problème,  Chabrol  et 
Maximim  (i)  ont  été  les  premiers  à  injecter  chez 
l’homme  des  sels  biliaires  par  voie  veineuse.  Ces 
substances  sont  parfaitement  tolérées  à  la  dose  de 
2  à  3  grammes  dissous  dans  10  centimètres  cubes  de 
sérum  physiologique.  Elles  réalisent  des  cholémies 
salines  de  40  à  50  centigrammes  par  litre,  c’est-à-dire 
de  quatre  à  cinq  fois  supérieures  à  celles  que  l'on 
observe  dans  les  plus  grands  ictères  par  rétention. 

Or,  le  prurit  et  la  bradycardie  font  généralement 
défaut  dans  ces  courtes  intoxications  expérimen¬ 
tales.  Ces  résultats  ont  été  confirmés  par  Dumi- 
tresco-Mante  et  Hagiesco  (2). 

A  première  vue,  ils  semblent  en  désaccord  avec 
les  expériences  ancieimes  de  Rôhrig  et  avec  celles 
plus  récentes  de  Lyon-Caen  et  de  Binet.  En  fait, 
ce  désaccord  n’est  qu’apparent.  Les  différences 
obtenues  tiennent  essentiellement  aux  variations 
de  la  dose  injectée  et  de  la  durée  de  l’intoxication. 
Comme  l’a  bien  montré  Bariéty  (3)  dans  sa  thèse. 
Rôlurig  injecte  à  ses  animaux  des  doses  considérables 
de  sels  büiahres.  Or  le  lapin  et  le  chien  ne  présentent 
pas  de  bradycardie  lorsqu’on  a  recours  à  des  doses 
beaucoup  plus  faibles,  d’un  ordre  de  grandeur 
comparable  à  celui  de  la  cholémie  saline  des  grands 
ictères  par  irétention.  Les  expériences  que  Bariéty 
a  poursuivies  avec  Henri  Bénard  démontrent,  ce 
fait  de  toute  évidence.  Mais  la  durée  de  l’intoxication 
intervient  elle  aussi.  Il  ne  suffit  pas  d’avoir  une 
cholémie  saline  quatre  à  cinq  fois  supérieure  à  celle 
des  grands  ictères  pour  obtenir  de  la  bradycardie  ; 
il  faut  que  cette  rétention  saline  se  prolonge  pendant 
des  jours,  sinon  des  semaines  et  des  mois. 

L’action  bradycardisante  de  lacholine.  —  Ces 
différentes  observations  ont  paru  suffisantes  à 
Dumitresco  pour  lui  faire  rejeter  l’intervention  des 
sels  biliaires  à  l’origine  de  la  bradycardie.  C’est  dans 
les  variations  de  la  teneur  du  sang  en  potassium,  en 
calcium  et  surtout  en  choline  que  cet  auteur  cherche 
le  point  de  départ  des  manifestations  cardiaques. 

On  sait  que  la  choliné  est  avec  le  potassium  une 
substance  vagotrope,  alors  que  le  calcium  possède 
de  faibles  propriétés  sympathicotropes.  Or  il  semble 
établi  que  le  taux  de  la  choline  sanguine  est  parti¬ 
culièrement  élevé  chez  les  ictériques  bradycardiques. 
Ces  faits  méritent  de  prendre  place  dans  un  chapitre 
d’,attente  à  côté  des  différentes  suggestions  qu’ont 
formulées  récemment  les  auteurs  américains  : 

Nous  en  trouvons  l’écho  dans  un  travail  récent  de 
M'illiam  Buclibinder  (de  Chicago)  (4).  Cet  auteur 
rappelle  que  King,  Bigelow  et  Pearce  ont  attribué 
la  bradycardie  ictérique  à  une  diminution  du  calcium 
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contenu  dans  le  muscle  cardiaque.  Buchbinder  n’a 
pas  noté  de  modifications  de  la  calcémie  durant  la 
phase  initiale  de  l’ictère  catarrhal.  Avec  Ricciuti  et 
Straus,  il  donne  une  grande  importance  à  un  réflexe 
vagal  que  provoquerait  la  distension  des  canaux 
biliaires.  Il  aurait 'obtenu  de  la  bradycardie  sur  de 
jeunes  chiens  en  ligaturant  leur  canal  cholédoque. 

Nous  entrevoyons  par  cet  ensemble  de  travaux 
la  complexité  des  problèmes  que  soulève  la  question 
dès  bradycardies  ictériques. 

LES  PSEUDO-ICTÈRES  DE  LA  CAROTINÉMIE 

Les  pigments  biliaires  et  l’acide  picrique  ne  sont 
point  les  seuls  éléments  qui  communiquent  à  la 
peau  la  coloration  jaune  de  l'ictère.  Von  Noorden  (5) 
a  été  le  premier  à  décrire  en  1904,  sous  le  nom  de 
xanthosis  diabetica,  un  syndrome  très  particulier 
observé  chez  les  jeunes  diabétiques  et  caractérisé 
par  la  teinte  jaune-canari  de  l’épiderme.  Ses  obser¬ 
vations  furent  confirmées  dans  la  suite  par  Van  den 
Bergh  et  Snapper  (6)  qui  mirent  en  cause  la  lutéine 
du  sérum  sanguin,  puis  par  Marcel  Labbé  et  Saint- 
Marc  (7)  qui  consacrèrent  en  1914  ime  étude  d’en¬ 
semble  à  la  xanthochromie  palmo-plantaire  des 
diabétiques. 

Les  observations  se  sont  multipliées  depuis  lors  : 
Kaupe,  Stoltzner,  Klause,  Moro,  Hemando  (8). 

La  cause  principale  du  syndrome  est  une  alimen¬ 
tation  riche  en  pigments  carotinoïdes.  La  Caroline 
est  un  hydrocarbure  dont  V oxyde  est  la 

xanthophylle.  On  la  retrouve  dans  les  aliments 
végétaux  comme  la  carotte,  les  épinards,  les  choux, 
le  potiron,  les  oranges,  les  fèves,  les  concombres. 
Un  pigment  très  voisin  a  été  décrit  sous  le  nom  de 
lutéine  par  Holm  en  1867.  Son  origine  est  le  corps 
jaune  de  l’ovaire.  Ce  pigment  existerait  en  petite 
quantité  dans  le  sérum  humain,  comme  l’a  montré 
Zoja  en  1905  à  l’occasion  des  travaux  que  Gilbert 
et  Herscher  poursuivaient  à  l’époque  sur  la 
cholémie  pigmentaire.  Le  pigment  du  corps  jaune  et 
la  carotine  seraient  identiques,  d’après  Escher  et 
Palmer.  On  les  retrouve  dans  les  aliments  d’origine 
animale  :  le  jaune  d’œuf,  le  beurre,  et  en  moindre 
quantité  dans  le  lait. 

Le  syndrome  de  la  carotinodermie  s’observe  assez 
fréquemment  en  Allemagne.  Umber  l’a  dépisté 
15  fois  sur  120  diabétiques  de  son  service.  Exception¬ 
nellement,  il  l’a  découvert  chez  des  pneumoniques 
affaiblis,  des  typhiques  et  des  cachectiques.  Marcel 
Labbé  estime  que  la  teinte  jaune-paille  des  cancéreux 
serait  due  à  la  carotinémie.  Il  ne  semble  exister 
aucune  relation  entre  le  degré  de  la  cholestérine  du 
sang  et  le  taux  de  la  carotine. 

(5)  Von  Noorden,  Die  Ziicker  Krankheit,  Berlin,  1912. 

(6)  VAN  DEN  Bergh  et  Snapper,  Deut.  .Archiv.  klin. 
Mediz.,  p.  540  et  561,  1913. 

-  (7)  M,  I,.ABBÉ  et  S.AINT  Marc,  Soc.  méd.  des  hâp.,  17  juil¬ 
let  1914.  —  M.  I.ABBÉ,  Presse  médicale,  1923,  p.  17  et  18. 

(8)  Hernando,  Revue  des  mal.  du  foie,  juillet-août  1927, 
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Le  diagnostic  est  en  général  facile.  Il  suffit  d’y 
penser,  en  interrogeant  le  malade  sur  son  régime 
alimentaire,  toutes  les  fois  que  l’on  observe  une 
xanthodermie  palmo-plantaire  anormalement  déve¬ 
loppée.  Pendant  la  guerre,  les  observations  d’ictère 
picriqué  ont  pu  prêter  à  erreur. ‘La  carotinémie  se 
différencie  de  l’ictère  véritable  par  la  localisation 
élective  de  la  teinte  jaune  sur  la  paume  des  mains  et 
la  plante  des  pieds,  les  ailes  du  nez,  le  front  et  les 
oreilles.  Au  moindre  doute,  il  suffit  de  prélever  le 
■sérum  du  malade  et  de  •  pratiquer  la  réaction  de 
l’anneau  bleu  au  moyen  de  l’acide  nitrique  nitreux. 
Cet  anneau  individualise  la  cholémie .  pigmentaire,, 
comme  l’ont  bien  montré  en  1905  Gübert  et  Hers- 
cher.  Répondant  à  Zoja,  ces  auteurs  ont  fait  remar¬ 
quer  à  cette  époque  que  la  lutéine  du  sérum  sanguin, 
très  abondante  dans  le  plasma  des  oiseaux  et  de  ce 
fait  fort  appréciable  chez  eux  au  spectroscope, 
n’existait  qu’à  l’état  de  traces  infimes  dans  le  plasma 
sanguin  de  l’homme.  La  lutéine  ne  suffit  pas  à  expli¬ 
quer  la  coloration  jaune  du  sérum  humain.  Ce  fait 
est  actuellement  reconnu  sans  conteste.  La  cause 
d’erreur  que  la  carotinémie  peut  provoquer  se  dissipe 
lorsque  l’on  a  recours  au  spectroscope  et  à  la  réaction 
de'  l’anneau  bleu.  C’est  cette  double  recherche  qui 
nous  permit  de  faire  le  diagnostic  chez  deux  jeunes 
diabétiques  que  l’un  de  nous  a  observées  en  1912 
avec  M.  Baudouüi.  Pour  rechercher  la  carotinémie, 
Hemando  propose  d’additionner  parties  égales  de 
sérum  et  d’alcool  à  95°.  Après  agitation  on  centrifuge, 
et  sur  le  liquide  surnageant  décanté  on  verse  2  centi¬ 
mètres  cubes  d’éther  sulfurique.  Celui-ci  prend 
immédiatement  une  coloration  jaune  intense  com¬ 
parable.  dit  l’auteur,  à  celle  que  l’on  obtient  en 
mettant  un  quartier  d’orange  au  contact  de  l’étlier. 

Les  pigments  du  groupe  de  la  carotine  .sont  facile¬ 
ment  .solubles  dans  l’éther,  le  sulfure  de  carbone, 
le  chloroforme.  Ils  .sont  presque  insolubles  dans 
l’alcool.  Avec  l’acide  sulfurique,  ils  donnent  une 
coloration  bleue  ;  avec  l’acide  nitrique  fumant,  une 
coideur  rouge  pourpre  inconstante.  A  l’examen  spec¬ 
troscopique,  la  carotine  se  traduit  par  deux  bandes 
d’absorption  siégeant  dans  le  bleu  et  dans  le  vert. 

Terminons  en  signalant  que  les  pigments  caro- 
tinoïdes  n’occasionnent  aucun  trouble  dans  l’orga¬ 
nisme  ;  ils  sont  dépomrvus  complètement  de  toxicité. 
Le  traitement  se  bornera  à  modifier  l’alimentation 
du  malade. 

LA  CHOLÉCYSTITE  AMIBIENNE 

Sous  ce  titre,  Petzetakis  (i)  a  groupé,  au  cours 
de  ces  dernières  aimées  une  série  de  constatations 
d’ordre  clinique  ou  histologique.  I/’existence  de  la 
choléc}’’stite  amibienne  est  prouvée  par  la  consta¬ 
tation  directe  des  amibes  dans  le  pus  vésiculaire, 
dans  les  vomissements  bilieux  ou  le  liquide  duo- 
dénal  et  aussi  grâce  aux  effets  rapides  et  heu- 

(i)  Petzetakis,  Presse  médicale,  27  août  192.)  ;  Soc.  méd, 
des  hôp.,  20  juillet  1928. 
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réux  du  traitement  spécifique  par  l’émétine  sur  les 
phénomènes  locaux  et  généraux.  Cette  cholécystite 
amibiemie  peut  être  indépendante  de  toute  locali¬ 
sation  hépatique  ou  intestinale  de  l’amibe  ;  elle 
est  dite  alors  primitive.  C’est  l’exception.  Le  plus 
souvent,  on  retrouve  dans  les  antécédents  du  ma¬ 
lade  la  notion  d’une  dysenterie  chronique,  d’une 
typhlo-colite.  Ailleurs,  la  cholécystite  survient 
au  cours  d’une  poussée  congestive  du  foie.  On  a  même 
parlé  d’une  cholécystite  calculeuse  amibienne  et 
Petzetakis  n'hésite  pas  à  admettre  l’hypothèse  que 
l’amibe  intervient  assez  souvent  comme  cause  favo¬ 
risante  de  la  lithiase  biliaire.  , 

C’est  par  la  voie  sanguine  que  se  produirait  l’infec¬ 
tion  vésiculaire  ;  l’auteur  tient  à  souligner  qu’il  ne 
s’agit  pas  d’une  pseudo-cholécystite  survenant  au 
cours  d’un  abcès  du  foie.  En  toute  hypothèse,  c’est 
par  l’émétine  et  l’arsenic  qu’il  importe  de  remédier 
à  ce  .syndrome  d’exception. 

LE  ROLE  DU  FOIE  DANS  L'AZOTÉMIE 

A  l’ordre  du  jour  d’un  récent  Congrès  thermal 
figurait  un  rapport  de  M.  Roçli  (de  Genève)  (2) ,  sur 
le  rôle  du  foie  dans  l’azotémie.  Ce  problème  com¬ 
porte  deux  aspects  :  Quel  est  le  retentissement  de 
l’azotémie  sur  le  foie  a.vL  cours  des  affections  rénales? 
Quel.est  le  rôle  du  foie  dans  la  genèse  des  azotémies  ? 

Retentissement  hépatique  des  azotémies.  — 
M.  Roch  a  répondu  très  longuement  à  la  première 
question.  Elle  n’offre  à  nos  yeux  qu’un  intérêt  secon¬ 
daire.  Le  retentissement  des  maladies  du  rein  sur  le 
foie  e.st  bien  connu  depuis  le  travail  clinique  de  Hanot 
et  Gaume  et  la  thèse  expérimentale  de  Lædericli. 
Nous  savons  que  les  toxines  du  mal  de  Bright  peuvent 
entraîner  des  dégénérescences  plus  ou  moins  pro¬ 
fondes  du  parenchyme  hépatique  et  que  le  syndrome 
cardiaque  des  néphrites  peut  avoir  son  retentisse¬ 
ment  sur  la  circulation  du  foie.  Inversement,  les 
expériences  de  H.  Roger,  de  H.  Bénard  et  Paimier  (3) 
nous  ont  appris  que  les  poisons  introduits  par  la 
veine  porte  et  neutralisés  par  le  foie  étaient  bien 
moins  nocifs  pour  l’animal  que  les  toxines  directe¬ 
ment  injectées  dans  la  circulation  générale.  Il  ne 
semble  pas  que  les  recherches  expérimentales  de  ces 
dernières  années  aient  apporté  dans  ce  '  premier 
chapitre  des  données  très  nouvelles.  M.  Roch  fait 
seulement  observer  que  le  foie  et  le  rein  jouent  tous 
deux  un  rôle  important  dans  le  métabolisme  de 
l’ammoniaque.  En  effet,  les  expériences  de  Nash  et 
Benedict  (4),  confirmées  par  Ambard  et  Schmidt  (5), 

(2)  Roch  (de  Genève),  be  foie  dans  l’azotémie  [Journées 
médicales  d’Evian,  sejîtembre  1929). 

(3)  H.  Bénaed  et  Pannier,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  8  juin  1918. 

(4)  ÏH.  P.  jR.  Nash  et  .S.  R.  Benedict,  The  ammonia 
content  of  the  blood  and  its  bcaring  on  the  mechanism  of 
acid  neutralization  in  the  animal  organism  [Journ.  of  Biol. 
Chem.,  20  octobre  1921,  t.  XbVIII,  p.  463  ;  Cf.  1922,  t.bl, 
p.  186);  —  The  site  of  ammonia  formation  and  the  rôle  of 
vomiting  in  ammonia  élimination  (  Journ.  Biol.  Chem.,  1926, 
t.  bXIX,  p.  38r). 

(5)  b.  Amr.ard  et  F.  Schmidt,  Formation  de  l’aramo 
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ont  démontré  l’existence  d’une-  fonction  ammoni- 
gène  du  rein.  Cette  fonction  joue  particulièrement  en 
cas  d’acidose  et  protège  la  cellule  rénale  contre 
l’abaissement  du  pH..  Mais  le  rein  ne  peut  fabriquer 
de  l’ammoniaque  qu’en  utilisant  des  substances 
azotées  contenues  dans  le  plasma,  Bamett  et  Ardis 
pensèrent  d’abord  que  l’urée  constituait  la  substance 
préformatrice  de  l’ammoniaque.  Par  la  suite,  Nash 
et  Benedict  émirent  l’hypothèse  que  le  rein  formait 
l’ammoniaque  aux  dépens  de  l’urée  et  peut-être 
aussi  grâce  à  la  désamination  des  acides  aminés. 

Mozolowski  et  Taubenhaus  (i)  ont  incriminé  les 
cyanates.  Les  expériences  récentes  de  MM.  H.  Bénard 
et  Justin-Besançon  (2)  n’ont  pas  permis  de  préciser 
la  nature  de  la  substance  préformatrice  de  l’ammo¬ 
niaque.  Cependant  tous  les  auteurs  s’accordent  à 
penser  que  le  foie  en  règle  la  distribution. 

Au  cours  de  certaines  néphrites,  la  glande  hépa¬ 
tique  transformerait  même  l’ammoniaque  en  urée 
qui,  retournant  au  rein,  redeviendrait  —  en  partie 
du  moins  - —  ammoniaque.  L’apport  de  l’ammo¬ 
niaque  am  foie  serait  proportionné  au  degré  de  l’imper¬ 
méabilité  rénale  ;  il-  contribuerait  à  expliquer  la 
genèse  des  lésions  cellulaires. 

Les  azotémies  d’origine  hépatique.  —  La 

deuxième  question  nous  paraît  offrir  un  plus  grand 
intérêt  :  quel  est  le  rôle  du  foie  dans  la  production 
de  l'azotémie  ? 

Données  physiologiques.  —  Rappelons  d’abord 
un  certain  nombre  de  données  physiologiques  :  le 
foie  est  pAŸ  excellence  l'organe  générateur  d'urée 
On  peut  le  démontrer  en  faisant  circuler  artificielle¬ 
ment  dans  le  parenchyme  hépatique  du  chien  rme 
solution  isotonique  de  sa  propre  hémoglobine. 

Gübert,  Chabrol  et  H.  Bénard  (3)  ont  repris 
en^igzo  cette  expérience  de  Cyon  :  au  moyen  d’une 
caîïufe  introduite  dans  la  veine  porte,  ils  pratiquent 
d’abord  un  lavage  du  foie  au  liquide  de  Locke  ;  le 
liquide  est  recueilli  à  sa  sortie  au  moyen  d’une 
seconde  canule  placée  au  confluent  des  veiiTes  sus- 
hépatiques  et  de  la  veine  cave  inférieure.  Ixirsque  le 
liquide  de  sortie  est  devenu  parfaitement  clair,  on 
met  en  circulation  la  solution  d’hémoglobine.  Une 
série  de  prélèvements  effectués  à  intervalles  réguliers 
montre  qu'au  bout  de  trois  quarts  d’heure  le  taux 
de  l'urée  s’est  élevé  de  2  à  10  centigrammes  par  litre 
dans  le  liquide  circulant. 

niaque  parle  rein  (C.  R.  Soc.  biol.,  10  mars  1922,  t.  LXXXVI, 
p.  606;  —  Du  mécanisme  de  la  neutralisation  des  acides 
sécrétés  peir  les  reins  (C.  R.  Soc.  biol.,  avril  1922,  t.  DXXXVI, 
p.  864)  ;  —  De  la  formation  de  l’ammoniaque  urinaire  au 
niveau  du  rein  (Archives  des  maladies  des  reins  et  des  organes 
génito-urinaires,  octobre  1922,  t.  I,  n”  2,  p.  196-210). 

(1)  MozorÆWSKi  et  Taubenhaus,  Ueber  die  Antmoniak- 
gehalt  und  bildung  im  Blute,  VIII  (Bioek.  Zeit.,  1927, 
Bd.  CLXXXI,  Heft  1-3,  p,  3.  85). 

(2)  D.  Justih-Bbsançon,  Les  fonctions  internes  du  rein 
(Thise  de  Paris,  1930).  —  Henri  Bénard  et  L.  Justin- 
Besançon,  Recherches  sur  la  formation  de  l'ammoniaque 
dans  le  rein  petfusé  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  2  et  9  mars  1929). 

(3)  Gilbew,  Chabrol,  et  H.  Bénard,  Paris  médical, 
8  mai  1920. 


Tout  récemment,  Mann,  Bolhnan  et  Magath 
ont  cherché  à  démontrer  que  le  foie  était  le  seul 
organe  intervenant  dans  l’élaboration  de  la  molécule 
uréique.  Au  moyen  d’injections  de  sérum  glucosé, 
ils  ont  réussi  à  faire  vivre  durant  quarante-huit 
heures  des  chiens  totalement  privés  de  leur  foie. 

Si  l’on  examine  durant  ce  laps  de  temps  le  taux 
de  l’urée  sanguine,  on  le  voit  décroître  progressive¬ 
ment  jusqu’à  la  mort,  pourvm  que  l’émonctoire 
rénal  soit  relativement  indemne.  Par  contre,  si  à 
l'hépatectomie  on  ajoute  une  néphrectomie  bilaté¬ 
rale,  le  taux  de  l’urée  reste  immuable. 

Est-ce  à  dire  que  d’autres  tissus  ne  peuvent  inter¬ 
venir  dans  V élahoration  de  la  molécule  uréiquel 

Fosse,  se  basant  sur  des  expériences  in  vitro, 
pense  que  l’urée  peut  se  former  dans  toutes  les 
cellules,  non  seulement  aux  dépens  des  protéides, 
mais  encore  à  la  faveur  des  hydrates  de  carbone  et 
des  graisses. 

Il  existe  une  uréogénie  locale  que  l’on  peut  étudier 
à  la  suite  des  épanchements  sanglants  des  séreuses 
et  des  hématomes.  Chez  des  sujets  atteints  d’hémo¬ 
thorax,  M.  Ameuille  (4)  a  été  jadis  frappé  du  taux 
anormalement  élevé  de  l’azotémie  et  de  l’azoturie. 
Réserves  faites  sur  les  causes  d’erreur  imputables 
au  régime,  on  est  en  droit  de  se  demander  si  la 
destruction  des  globules  rouges  n’était  pas  à  la 
base  de  ces  uréogénies.  Mais  ces  faits  cliniques  ne 
permettent  pas  de  nier  le  rôle  du  foie.  Pour  concilier 
la  théorie  de  l'uréogénèse  extra-hépatique  avec  les 
expériences  de  Mann,  Bollman  et  Magath,  M.  Roch 
soulève  l’hypothèse  qu’il  existerait  une  hormone 
d’origine  hépatique  permettant  la  désamination 
tissulaire.  Il  compare  cette  hormone  à  l’insuline 
pancréatique  qui  facilite  la  combustion  du  glucose. 

Les  azotémies  hépatiques  avec  rétention 
rénale.  —  Si  intéressantes  que  soient  ces  considéra¬ 
tions  physiologiques,  elles  doivent  céder  le  pas  aux 
observations  cliniques.  Pour  étudier  avec  fruit  les 
azotémies  au  cours  des  maladies  du  foie,  il  nous 
paraît  indispensable  de  scinder  le  problème  et 
d’envisager  tour  à  tour  les  azotémies  par  rétention 
rénale  et  les  azotémies  par  uréogénie  exagérée.  Nous 
concluons  d’avance  en  reconnaissant  que  ces 
deux  classes  de  faits  ne  sont  pas  exclusives  et 
qu’en  pratique  l’azotémie  survenant  au  cours  des 
affections  hépatiques  est  assez  souvent  d’origine 
mixte. 

Le  ROLE  DE  LA  rétention  RÉNALE  ne  saurait  être 
méconnu.  Il  apparaît  de  toute  évidence  dans  les 
observations  de  spirochétose  ictérigène  où  le  taux 
de  l’urée  sanguine  s’éleva  au  voisinage  de  7  grammes 
par  litre.  Chez  un  malade  atteint  de  fièvre  bilieuse 
hémoglobinurique  (5)  dont  nous  avons  jadis  rapporté 

(4)  1'.  Ameuille,  l'roduction  d’urée  dans  les  tissus  au 
cours  de  nécroses  et  azoturie  consécutive  (Bull,  de  l’Acad. 
de  méd.,  3  juillet  1917,  p.  8  ;  Presse  médicale,  10  avril  igig). 

(5)  A.  Gilbert,  E.  Chabrol  et  H.  Bénard,  L’azotémie 
dans  les  ictères  par  hyperhémolyse  (Paris  médical, 
8  mai  1920). 
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l’histoire  avec  M.  Gilbert,  le  taux  de  l’urée  san¬ 
guine  progressa  jusqu’au  chiffre  considérable  de 
par  litre  au  fur  et  à  mesure  que  s'accentuaient 
les  lésions  rénales.  Les  poisons  et  les  agents  figurés 
du  paludisme  et  de  la  spirochétose  commandent 
directement  l’état  rénal  d’où  dérivent  ces  grandes 
azotémies.  Jadis,  Boucliard  avait  invoqué  les  sels 
biliaires  pour  expliquer  le  retentissement  rénal  des 
affections  hépatiques.  Gilbert  et  Lereboullet  avaient 
également  parlé  des  néphrites  biliaires  qui  surviennent 
au  cours  de  certains  ictères  acholuriques.  Bn  fait, 
l’azotémie  n’est  nullement  la  règle  au  cours  des 
rétentions  ictériques;  Chez  trois  malades  atteüats 
respectivement  de  cancer  du  pancréas,  de  cancer 
des  voies  biliaires,  de  lithiase  du  cholédoque,  nous 
avons  noté  des  cliiffres  d’urée  sanguine  de  2  grammes, 
iBr,85,  is'',50.  Par  contre,  sept  autres  observations 
d’ictère  cholurique  avec  décoloration  des'  matières 
nous  ont  donné  des  chiffres  d’azotémie  inférieurs 
à  o8'’,50.  Cette  courte  statistique  nous  montre  la 
place  qu’il  convient  d’accorder  à  l’ictère  dans  la 
pathogénie  de  la  rétention  azotée  ;  son  rôle  n’est 
qu’au  second  plan.  Peut-être  convient-il  aussi  de 
faire  entrer  en  ligne  de  compte  les  variations  du  débit 
urinaire  suivant  le  mécanisme  qu’ont  signalé  jadis 
Josuéet  Parturier  (i)  en  étudiant  l’azotémie  des  car¬ 
diaques  asystoliques.  L’oligurie  semblait  en  cause 
chez  une  de  nos  malades  azotémiques,  atteinte 
d’anémie  pernicieuse.  Bien  qu’il  n’existât  chez  elle 
auciuie  tare  rénale  —  et  nous  pûmes  le  vérifier  dans 
la  suite  par  un  exameû  histologique  minutieux,  — ■  on 
constatait  dans  son  sérum  sangum  la  veille  de  la 
mort  le  chiffre  paradoxal  de  4  grammes  d’urée. 

Chez  les  hépatiques  atteints  d’azotémie  par  réten¬ 
tion,  il  ne  suffit  pas  de  mesurer  la  quantité  d'azote 
retenu;  il  faut  encore  en  apprécier  la  qualité. 

A  cet  égard,  un  renseignement  fort  intéressant 
est  fourni  par  l’étude  comparative  de  l’azote  total 
et  de  l’azote  uréique.  M.  Brodin  (2)  l’a  très  justement 
remarqué  dans  sa  thèse.  De  leur  côté,  MM.  P.  Carnot, 
P.  Gérard,  Gruat  et  Rathery  (3)  ont  souligné  l’inté¬ 
rêt  du  dosage  de  l’azote  résiduel.  L’étude  du  rapport 
azoturique  et  du  rapport  azotémique  fournit  une 
preuve  de  l’effort  vicariant  du  foie  dans  la  rétention 
azotée  d’origine  rénale  :  on  sait  que  le  rapport 
azoturique  de  A.  Robin  e.st  donné  par  la  formule 

(i)  JosuÉ  et  Parturier,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris ^ 
14  novembre  1917. 

{2)  P.  Brodin,  Thèse  de  Paris  ;  —  1,’azote  résiduel  dans 
les  néphrites  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1920,  p.  902). 

(3)  P.  Carnot,  P.  Gérard  et  S.  Moissonnier, 
Résultats  différents  des  dosages  par  l’hypobromite  et  le 
xanthydrol  chez  les  grands  azotémiques  {C.  R.  de  la  Soc.  de 
biol.,  8  novembre  1919.  p.  1136)  ;  — ■  Sur  l’azote  non  uréique 
du  sang  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biol,  1919,  p.  1273).  —  Gruat  et 
F.  Rathery,  Res  variations  de  la  teneur  du  sang  en  azote 
uréique.  Azote  total  et  azote  résiduel  (C.  R.  de  la  Soc.  de 
biol.,  1920,  p.  766).  —  P.  Carnot,  F.  Gérard  et  F.  Rathery, 
A  propos  de  l’azote  résiduel  du  sang  dans  les  néphrites 
(C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1921,  p.  83).  —  F.  Rathery  et 
Bordet,  Azote  résiduel  et  néphrite  azotémique  grave  {Soc. 
méd,  des  hôp;  de  Paris,  1920,  p.  1683). 
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-  •  Chez  l’homme  normal,  ce 


azote  total  non  protéique 
rapport  oscille  entre  70  et  80  p.  100.  Chez  les  brigh- 
tiques,  il  est  augmenté  (4).  Chez  les  insuffisants 
hépatiques,  il  est  diminué.  Il  convient,  d’ailleurs, 
de  faire  des  réserves  sur  la  signification  du  rapport 
azoturique  en  tant  que  eoefficient  d’utilisation 
azotée.  Ce  rapport  ne  compare  pas  seulement  l’turée 
à  des  corps  qui  ont  échappé  à  la  transformation 
uréique  ;  il  fait  encore  doser,  dans  l’azote  total,  des 
corps  qui  ne  sont  pas  capables  de  former  de  l’urée,  la 
créatinine,  par  exemple.  Or  l’excrétion  exagérée  de 
ces  autres  corps  azotés  peut  entraîner  l’abaissement 
du  rapport  sans  qu’il  existe  à  proprement  parler  un 
trouble’ile  l’uréogenèse.  Aussi  a-t-on  préconisé  des 
rapports  du  type  ; 

_  Azote  des  subtances  intermédiaires _ 

Azote  des  substances  intermédiaires  et  azote  de  l’urée 
C’est  ici  qu’il  faut  mentionner  le  rapport  d’imper¬ 
fection  uréogénique  de  Maillard  et  le  coefficient 
d’acidose  de  Lanzenberg.  Maillard  divise  l’azote 
ammoniacal  par  l’azote  ammoniacal  plus  l’azote  de 
l’urée.  Lanzenberg  ajoute  aux  deux  termes  de  la 
fraction  l’azote  des  acides  aminés.  Le  rapport 
Azote  dosé  par  le  formol 
de  Demen-Clogne^^^^  l’hypobromite  ^ 

une  valeur  pratique  analogue. 

Piessinger  et  ses  collaborateurs  considèrent 
l’ammoniémie  provoquée  par  l’acidose  comme  ime 
cause  d’erreur  et  modifient  le  rapport  de  Derrien- 
Clogne  en  tenant  compte  du  pTî  du  sang  ;  ils  préco¬ 
nisent  ainsi  le  «  coefficient  ammoniacal  corrigé  ». 

Puech  et  Cristol  (5),  Trivas,  Hédon  (de  Mont¬ 
pellier),  cherchant  à  doser  des  substances  inter¬ 
médiaires  moins  désintégrées,  plus  proches  de  la 
molécule  albuminoïde,  mesurent  le  taux  des  poly¬ 
peptides  et  calculent  un  rapport  qu’ils  appellent  le 
taux  de  dysdésamination. 

Rémond  et  C'olombiès  proposent  d’apprécier  la 
valeuP  de  la  glande  hépatique  en  comparant  le  taux 
de  la  cholestérinémie  à  celui  de  l’azote  résiduel. 
Iæ  pronostic  serait  particulièrement  mauvais  toutes 
les  fois  que  l’azote  résiduel  augmente  et  que  la 
cholestérine  diminue. 

Les  azotémies  par  uréogénie  exagérée.  —  La 
rétention  rénale  ne  résume  pas  à  elle  seule  la  patho¬ 
génie  de  toutes  les  azotémies  que  l’on  peut  observer 
dans  les  processus  hépatiques.  Certaines  d’entre  elles 
évoluent  de  pair  avec  une  azoturie .  anormalement 
élevée,  et  cette  coexistence  laisse  supposer  l’inter¬ 
vention  d’un  autre  élément  :  A  côté  de  la  rétention 
rénale,  il  faut  faire  la  part  de  l'uréogénie  exagérée. 


(4)  F.  WiDAL  et  A.  Ronchèsb,  Rapport  des  différentes 
substances  azotées  retenues  dans  le  sérum  sanguin  au  cours 
du  mal  de  Bright  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1906,  p.  245). 

(5)  A.  Puech  et  Cristod,  Du  rôle  des  polypeptides  dans 
l’intoxication  urémique.  Indice  de  polypeptidémie  et  néphrite 
urémigène  {Ann.  de  méd.,  janvier  1929,  p.  43);  — Valeur 
comparée  de  la  réserve  alcaline  et  de  la  polypeptidémie  dans 
le  pronostic  des  néphrites  urémigènes  {Presse  médicale, 
26  juin  1929,  n«  51,  p.  836). 
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Le  fait  ressort  explicitement  de  l’étude  comparative 
du  sang  et  des  urines  cliez  les  malades  atteints  de 
spirochétose  iciérigène.  Avec  un  régime  alimentaire 
des  plus  restreints,  certains  de  çes  sujets  présentent 
au  huitième  jour  de  leur  affection  'ipie  azotémie  de 
i'f.'jo  et'une  azoturle  de  30  à  40  grammes.  Il  en  est 
de  même  au  cours  de  la  bilieuse  hémoglobinurique. 
Voici, .  à,  ce  propos,  l'enseignement  fourni  par  un 
de  nos  malades  :  au  huitième  jour  de  sou  ictère, 
alors  qu’il  présentait  depuis  une  semaine  des  vomis¬ 
sements  et  une  diarrhée  pour  ainsi  dire  continuels, 
il  éliminait  en  vingt-quatre  heures  le  cliiffre  vraiment 
considérable  de  30  grammes  d’urée  ;  et  cette  azo- 
turie  ne  répondait  point  à  luie  débâcle  passagère, 
puisque,  dans  la  suite,  l'azotémie  ne  cessa  de  pro¬ 
gresser  de  38^,50  à  6e‘',45  par  litre.  Nous  avons  cal¬ 
culé  que,  du  14  au  24  avril,  jour  de  la  mort,  ce 
paludéen  avait  éllniiné  environ  150  grammes  d’urée 
et  accumulé  dans  son  organisme  une  quantité 
sensiblement  équivalente.  Cette  élaboration  de 
300  grammes  d’urée  ne  peut  s’expliquer  en  aucime 
façon  par  l’apport  alimentaire,  car  durant  cette 
période  le  malade  n’a  été  soutenu  qu'au  moyen 
d’injections  quotidiennes  de  sérum  glucosé. 

Quelle  interprétation  peut-on  donner  de  ces 
uréogénies  extra-alimentaires?  Bien  des  facteurs 
peuvent  être  Incriminés  :  le  rôle  de  la,  fièvre  et  des 
combustions  organiques  dans  la  spirochétose  et  le 
paludisme  ;  l’amaigrissement  progressif  et  la  fonte 
musculaire  chez  certams  sujets  particulièrement 
cachectiques  constituent  autant  d’éléments  dont 
l’importance  a  été  signalée  jadis  par  MM.  Achard 
et  Leblanc  (i). 

Le  processus  hémolytique  lui-même  n'intervient-il 
pas  dans  une  certaine  niesure  à  l’origine  de  cette 
production  anormale  d’urée?  Nous  nous  le  sommes 
demandé  autrefois  avec  M.  Gübert  à  propos  delà 
bilieuse  hémoglobinurique  et  de  la  spirochétose 
Ictérigène.  On  sait  que  l’hémoglobine  est  constituée 
d’un  noyau  coloré  ;  l’hémathie,  et  d’rm  noyau  pro¬ 
téique  :  la  globlne.  Dans  l’étude  des  Ictères  d’origine 
hémolytique,  on  a  surtout  envisagé  jusqu’à  ce  jour 
les  transformations  du  noyaiu  coloré,  dont  le  terme 
ultime  est  l’élaboration  de  la  bUirubine  ;  on  a  peu 
étduié,  semble-t-il,  les  mutations  que  subit  le  noyau 
protéique.  Or,  la  globlne  existe  dans  la  molécule 
hémoglobinique  en  des  proportions  qui  sont  loin 
d’être  négligeables,  puisque  les  traités  de  chimie  leur 
attribuent  la  valeur  de  90  p,  100.  On  sait  d'autre  part 
que  l’hémoglobine  représente  plus  des  neuf  dixièmes 
du  poids  du  globule  rouge. 

Comme  toute  substance  protéique,  cette  globine 
est  capable  de  donner  naissance  à  l’urée,  et  nous  avons 
vu  que  l’on  pouvait  en  fournir  la  preuve  expérimen¬ 
tale,  en  réalisant  sur  le  chien  des  circulations  hépa¬ 
tiques  artificielles  d’hémoglobine. 

Cliniquement,  Gübert,  Chabrol  et  Bénard  ont 
recueilli  des  observations  d'azotémie  hépiplytique 

(i)  Achard  et  LEBranc,  mérf,  (f«S  Mp.,  ip  juil¬ 

let  1914,  p.  94, 


dans  la  bilieuse  hémoglobinurique,  les  anémias  perni- 
nicieuses  ictérigénes  et  Vicière  -chronique  splénor- 
mégalique,  La  destruction  globulaire  doit  donc  prendre 
place  à  côté  des  autres  causes  productrices  de  T'urée  ; 
elle  constitue  un  des  multiples  facteurs  des  azotémies 
d’origine  hépatique,  sans  faire  méconnaître  la  part 
prépondérante  qui  revient  dans  leur  genèse  à  l’élé¬ 
ment  rénal. 

LES  OLASSmCATIOttS  QES  ÇfflRHQSES 
HÉPATIQUES 

De  très  nombreuses  publications  ont  été  consa¬ 
crées  dans  ces  dernières  années  à  Thistogenèse  et 
aux  classifications  des  cirrhoses  du  foie.  Ce  problème 
était  à  l'ordre  du  jour  du. Congrès  d'Iéna  en  1921,  du 
Congrès  de  Mannheim  en  1922.  Nous  avons  vu  dans 
notre  revue  annuelle  de  4924  les  controverses  qu’ü 
avait  suscitées.  Tout  récemment,  lors  de  la  réunion 
plénière  de  la  Société  anatomique  de  Paris  (3),  cette 
importante  question  a  été  une  fois  de  plus  abordée. 

Les  çlassmçatiqns  étiologiques  des  cirrhoses 
sont  a  priori  les  plus  séduisantes.  Ce  sont  les  seules 
qui  offrent  un  intérêt  en  pratique,  comme  le  fait  très 
justement  remarquer  M,  Brault.  Les  résultats  du 
traitement  spécifique  en  ont  maintes  fois  témoigné, 
Malheureusement,  le  problème  étiologique  ne  semble 
pas  avoir  bénéficié  dans  ces  derniers  mois  d’éclair¬ 
cissements  très  nouveaux. 

De  tous  les  toxiques,  c’est  l’alcool  que  l’on  incri¬ 
mine  le  plus  volontiers.  Schmorl  (de  Dresde)  fait 
remarquer  à  cç  propos  que  la  suppression  de  l’Mcool 
en  Allemagne  pendant  la  guerre  eut  l’hemeux  eSet 
de  diminuer  la  fréquence  des  cirrhoses  du  foie. 
Benda  (de  Berlin)  a  fait  la  même  constatation,  tandis 
que  Mœller  (de  Copenhague)  signalait  la  diminution 
corisidérable  du  nombre  des  cirrhoses  au  Danemark 
depuis  que  le  prix  de  l’alcool  est  devenu  dans  ce 
pays  presque  prohibitif. 

Mais  l’alcool  doit-il  être  nécessairement  incri¬ 
miné?  Hammer  (d’Amsterdam)  souligne  la  fréquence 
de  la  cirrhose  chez  les  ouvriers  indigènes  des  plan¬ 
tations  de  Sumatra,  alors  que  dans  cette  île  les 
boissons  alcooliques  ne  sont  pas  en  usage. 

De  Yecchi  (de  Florence)  (3)  discute  également  le 
rôle  de  l’alcool,  car  la  cirrhose  serait  aussi  fréquente 
dans  le  sud  de  l'Italie,  pays  relativement  sobre, 
que  dans  le  nord  où  l’on  consomme  de  grandes 
quantités  de  boissons, 

Le  même  auteur  n’attache  qu’une  importance 
minime  au  rôle  du  paludisme. 

De  son  côté,  Pelman  (d’Omsk)  oppose  en  Sibérie 
la  rareté  de  la  cirrhose  à  l’abus  courant  de  l’alcool, 
Cela  tient  sans  doute,  comme  le  fait  remarquer 
M,  Noël  Fiessinger,  à  la  quantité  du  poison  ingéré. 
A  très  fortes  doses,  l’alcool  entraîne  plus  volontiers 
la  dégénérescence  graisseuse  que  la  cirrhose, 

M.  Huguenm  rapporte  l’observation  d’un  nour- 

(2)  Soo.  anat.  de  Paris,  S  et  9  octobre  1929. 

(3)  PB  VBÇcm,  Soo,  amt,  éo  Paris,  8  et  9  octobre  1939, 
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risson  de  quatre  mois  qui,  après  avoir  absorbé  en 
quelques  jours  270  grammes  de  rhum,  mélangés  à 
du  lait,  mourut  en  présentant  des  lésions  parenchy¬ 
mateuses  et  un  début  de  cirrhose  portale. 

L’action  cirrhogène  de  l'alcool  est  subordonnée  à 
son  mode  d'absorption  :  c’est  la  clironicité  et  la  répé¬ 
tition  des  petites  doses  qui  détermine  surtout  la 
réaction  scléreuse  du  foie. 

Le  rôle  de  la  tuberculose  dans  les  processns 
cirrhogènes  est  actuellement  à  l’arrière-plan.  Nous 
avons  exposé  dans  notre  revue  de  1924  les  arguments 
des  auteurs  lyonnais  et  les  critiques  que  souleva 
leur  opinion.  Comme  l’alcool  à  doses  massives,  les 
toxines  tuberculeuses  semblent  surtout  entraîner 
la  dégénérescence  graisseuse  du  foie.  Sclunorl  (de 
Dresde)  mentionne  les  relations  fréquentes  de  la 
pseudo-tuberculose  et  de  la  cirrhose  pigmentaire. 

Personne  ne  conteste  l’action  combinée  de  l’al¬ 
coolisme  et  de  la  syphilis.  Toutefois,  M.  Noël 
Piessinger  estime  qu’il  ne  faut  pas  exagérer  la  part 
du  tréponème  :  l’existence  d’une  syphilis  dans  les 
antécédents  d’un  cirrhotique  ne  suffit  pas  à  démon¬ 
trer  la  nature  spécifique  de  l’affection.  La  fréquence 
des  Wassermann  positifs  chez  les  cirrhotiques 
(74  cas  sur  154  d’après  les  observations  de  LetuUe) 
aurait  ime  valeur  discutable,  car  la  simple  insuf¬ 
fisance  hépatique  facilite  la  fixation  du  complé¬ 
ment  sur  l’antigène  foie.  L’argument  thérapeutique 
lui-même  peut  être  critiqué  depuis  que  les  sels  de 
mercure  nous  apparaissent  comme  des  diurétiques, 
sinon  des  cholagogues.  Le  même  auteur  souligne  à 
ce  propos  l’inaction  des  sels  de  bismuth  et  dé 
l’iodure  de  potassium  et  les  dangers  des  novar- 
senicaux. 

M.  Caillau  a  consacré  aux  hépatites  scléreuses  de 
l’hérédo-syphilis  une  importante  étude  histo-patho- 
logique,  montrant  que  les  troubles  humoraux  de  la 
lymphe  et  du  sang  intervenaient  au  même  titre 
que  les  lésions  cellulaires  ;  la  gélification  de  la 
fibrüie  transsudée  faciliterait  la  réaction  scléreuse  et 
le  tissu  réticulo-endothélial  jouerait  un  rôle  indiscu¬ 
table  par  les  ferments  coagulants  qii’il  sécrète. 

Cependant,  lorsqu’on  a  fait  la  part  de  l’alcool  et 
de  la  syphilis,  il  reste  encore  une  masse  importante 
de  facteurs  inconnus  qui  orientent  les  chercheiors  vers 
des  voies  nouvelles.  Les  accidents  anaphylactiques 
ne  sont  pas  sans  retentir  sur  le  parenchyme  du  foie. 
Joseph  Martin  et  Croizat  (de  Lyon)  en  graduent  les 
effets.  Lorsque  le  choc  hémoclasique  est  très  pro¬ 
longé,  il  engendre  des  lésions  parenchymateuses 
considérables,  sans  qu’à  vrai  dire  on  puisse  observer 
une  réaction  inflammatoire  exsudative  ou  diapédi- 
tique  ;  l’intoxication  anaphylactique  n’est  pas 
capable  à  elle  seule  de  réaliser  une  hépatite  cirrho¬ 
gène. 

Wegelin  (de  Berne)  signale  les  relations  des 
cirrhoses  et  des  états  à.’ hyperthyroïdisme.  Maurice 
Villaret,  Justin-Besançon,  Even  et  MH®  Tissier 
ont  entrepris  de  réaliser  des  cirrhoses  pigmentaires 
en  faisant  ingérer  à  des  lapins  toute  une  série  de 
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sels  métalliques  :  cuivre,  cobalt,  nickel,  manganèse. 
Ils  relatent  à  ce  propos  l’intensité  et  la  précocité 
des  altérations  sanguines  qui  s’aggravent  au  fur 
et  à  mesure  que  l’intoxication  se  prolonge.  Sans 
concluré  que  les  cirrhoses  relèvent  d’un  facteur 
sanguin,  ils  soulignent  l’intrication  de  deux  facteurs  • 
la  lésion  du  parench3me  hépatique  et  la  C3d;olyse 
des  globules  rouges.  Askana2y  (i)  pense  également 
que  la  teneur  en  cuivre  particulièrement  élevée  de 
certains  calculs  biliaires  doit  faire  discuter  le  rôle 
du  cuivre  dans  la  genèse  des  cirrhoses  du  foie. 
Ce  n’est  point  l’avis  de  de  Meyenbourg  (de  Zurich)  (2), 
les  cirrhotiques  accumulant  très  facilement  les 
métaux  et  les  métalloïdes  dans  leur  parenchyme 
hépatique.  M.  Noël  Piessinger  (3)  considère  égale¬ 
ment  que  l’hémolyse  par  le  cuivre  et  la  sidérose 
consécutive  sont  des  phénomènes  adjacents  qui  ne 
peuvent  être  invoqués  comme  facteur  exclusif  à 
l’origme  des  cirrhoses  du  foie.  Les  ictères  hémoly¬ 
tiques  et  les  anémies  pernicieuses  n’aboutissent 
jamais  à,  ce  processus. 

Il  faut  bien  le  recoimaître,  comme  conclusion  de 
ce  premier  chapitre,  s’il  existe  des  fabteurs  très 
précis  de  cirrhoses,  l’alcool  et  la  syphilis  par  exemple, 
on  rencontre  en  pratique  d’assez  nombreuses  hépa¬ 
tites  scléreuses  d’origine  inconnue  :  les  cirrhoses 
fébriles,  sur  lesquelles  avait  jadis  insisté  Hanot, 
rentrent  dans  ce  cadre,  encore  que  Gilbert  et  Coury 
aient  donné  à  certaines  d’entre  elles  une  étiquette 
franchement  spécifique. 

Il  existe  de  même  d’assez  nombreuses  cirrhoses 
infantiles  qui  ne  sont  ni  alcooliques,  ni  syphilitiques, 
ni  tuberculeuses  comme  l’ont  rappelé  Benda  et 
de  Vecchi.  Ce  sont  ces  inconnues  du  problème  qui 
rendent  très  fragiles  les  bases  de  la  classification 
purement  étiologique  que  désire  M.  Brault. 

Les  classifications  anatomiques  opposaient 
autrefois  la  cirrhose  biliaire  et  la  cirrhose  veineuse, 
la  cirrhose  insulaire  et  la  cirrhose  aimulaire.  Tout  le 
monde  est  d’accord  aujourd’hui  pour  repousser  ce 
schéma  qui  dut  longtemps  son  crédit  à  l’autorité  de 
Charcot.  L’opposition  entre  les  cirrhoses  atrophiques 
et  les  cirrhoses  hypertrophiques  est  également  aban- 
dormée  ;  Askanazy  (de  Genève)  va  même  jusqu’à 
prétendre  que  la  surcharge  graisseuse  est  rm  phéno¬ 
mène  tellement  banal  au  cours  des  cirrhoses  qu’il 
n’y  a  pas  heu  de  conserver  un  cadre  spécial  ponr  les 
cirrhoses  graisseuses. 

C’est  l’histogenèse  des  lésions  qui  concentre 
actuellement  tous  les  regards.  Au  Congrès  d’Iéna 
de  1921,  Eppinger  et  Kelly,  reprenant  la  théorie 
interstitielle  des  classiques,  avaient  accordé  une  part 
prédominante  au  système  réticulo-endothélial  du  foie. 
La  cellule  de  Kupffer  établissait  dans  leur  conception 

(1)  Askanazv,  Réunion  plén.  de  la  Soc.  anat.  de  Paris, 

8  et  9  octobre  1929. 

(2)  De  Meyenbourg  (de  Zurich),  Réunion  plén.  de  la 
Soc.  anat.  de  Paris,  8  et  9  octobre  1929. 

(3)  N.  Fiessinger,  Réunion  plén.  de  la  Soc.  anat.  de  Paris, 

8  et  9  octobre  1929. 
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un  lien  étroit  entre  rictèrë  chronique  splénoméga- 
lique,  les  anémies  pernicieuses,  les  cirrhoses  pigmen¬ 
taires  et  la  maladie  de  Hanot. 

Au  Congrès  de  Mannheim,  en  1922,  la  tendance 
parenchymateuse  prévalut  à  son  tour  :  Erxheimer 
et  Humber  s’attachèrent  à  l’étude  de  l’atrophie 
aiguë,  subaiguë  et  chronique  et  soulignèrent  longue¬ 
ment  la  priorité  des  lésions  cellulaires. 

C’est  la  même  tendance  que  nous  voyons  dominer 
à  la  Société  anatomique  de  Paris  en  1929.  MM.  Noël 
Fiessinger  et  Guy  Albot,  rapporteurs,  se  basent  sur 
leurs  observations  cliniques  et  expérimentales  pour 
établir  les  faits  suivants  :  Il  n’y  a  point  de  cirrhoses 
veineuses,  artérielles  ou  biliaires  ;  en  aucun  cas,  il 
n’est  démontré  que  le  tissu  conjonctif  a  pris  nais¬ 
sance  autour  des  vaisseaux  et  des  canaux  du  foie. 
Le  premier  phénomène  en  date  est  l’altération  paren¬ 
chymateuse.  Celle-ci  est  non  seulement  précoce,  mais 
encore  permanente.  Il  faut  en  chercher  la  raison 
dans  la  fragilité  du  chondriome  hépatique.  La 
cellule  glandulaire  altérée  devient  ime  cause  d’irri¬ 
tation  qui  aboutit  à  la  prolifération  du  tissu  con¬ 
jonctif.  Il  importe  toutefois  que  la  dégénérescence 
affecte  le  type  de  la  condensation  granuleuse  homo¬ 
gène  et  non  point  celui  de  la  dégénérescence  grais¬ 
seuse.  La  dégénérescence  graisseuse  n’aboutit  pas 
à  la  sclérose. 

La  sclérose  est  donc  en  grande  part  cicatricielle  ; 
elle  prend  la  place  de  l’élément  noble  et  se  développe 
par  îlots  à  la  périphérie  de  l’espace  porte.  C’est 
d’abord  une  infiltration  de  cellules  rondes  qui 
se  transformeront  plus  tard  en  fibroblastes  et 
en  fibres  collagènes.  Ultérieurement  le  tissu  con¬ 
jonctif  s’infiltre  entre  les  cellules  des  travées  hépa¬ 
tiques,  isolant  des  fragments  de  parenchyme  et  leur 
donnant  l’aspect  des  néocanalicules  biliaires.  A  vrai 
dire,  les  néocanalicules  biliaires  ne  sont  pas  dus  à 
une  transformation  de  la  travée  hépatique.  Leur  proto¬ 
plasme,  est  bien  différent  de  celui  des  cellules  paren¬ 
chymateuses.  Auctme  coupe  n’a  pu  montrer  aux 
rapporteurs  la  transformation  de  la  travée  en  cana^ 
Ucule.  Les  mêmes  auteurs  reconnaissent  l’impor¬ 
tance  du  processus  de  réticulose  qui  se  développe  aux 
dépens  des  fibres  en  treillis  d'Oppel  et  qui  est  souvent 
associé  à  l’hyperplasie  des  cellules  de  Kupffer.  Ce 
processus  prend  naissance  au  voisinage  des  espaces 
portes  et  gagne  en  tache  d’huüe  la  totalité  du  lobule 
hépatique.  Il  aboutit  à  la  dislocation  des  travées 
cellulaires. 

Parallèlement,  on  peut  observer  ime  hyperplasie 
cellulaire  réactionnelle  que  les  classiques  décrivaient 
comme  une  hypertrophie  compensatrice  du  foie  et 
qui  paraît,  aux  dires  des  rapporteurs,  plus  irritative 
que  compensatrice. 

Enfin,  si  l’on  excepte  les  cirrhoses  cardiaques,  la 
syphilis  gommeuse,  les  cirrhoses  par  obstruction 
biliaire,  il  est  impossible,  à  la  lecture  d’une  coupe,  de 
déterminer  la  nature  étiologique  de  la  cirrhose. 

L’ictère  relèverait,  pour  Fiessinger  comme  pour 
Hanot,  de  la  dissociation  trabéculaire  et  serait  subor- 


dotmé  à  l’étendue  et  à  la  gravité  des  altérations 
parenchymateuses.  L’ictère  dit  polychoUque  ne  se 
distinguerait  de  l’ictère  acholique  que  par  l’intégrité 
plus  complète  de  la  travée  hépatique.  La  sidérose 
des  syndromes  pigmentaires  relèverait  de  l'hémolyse 
sanguine  ou  viscérale. 

Voici  la  conclusion  de  MM.  Noël  Fiessinger  et 
Guy  Albot  : 

«  Le  processus  anatomique  des  cirrhoses  est  le  même 
dans  toutes  les  cirrhoses.  Il  n’existe  qu’une  cirrhose, 
mais  les  étapes  de  sa  production,  les  combinaisons 
lésionnelles,  dégénérescences  et  régénérescences  paren¬ 
chymateuses,  sclérose,  réticulose,  varient  suivant 
les  cas,  sans  qu’on  puisse  dire  formellement  qu’il 
s’agit  de  maladies  différentes.  Toute  classification 
anatomique  est  impossible.  Seule,  la  clinique  peut 
établir  quelques  syndromes  distincts.  Mais  entre  eux 
se  glissent  tous  les  intermédiaires  et  toutes  les 
transitions  possibles.  L’époque  n’est  plus  où,  par 
analogie,  on  essayait  de  creuser  des  fossés  entre  ces 
cirrhoses.  La  tentative  a  échoué  et  ü  faut  aujourd’hui 
reconnaître  que  nos  connaissances  anatomiques 
n’autorisent  pas  semblable  initiative.  >> 

Le  professeur  Rœssle  (de  Bâle)  adopte  lui  aussi 
l’histogenèse  comme  élément  de  classification  ;  il 
fait  remarquer  toutefois  que  cette  histogenèse  ne 
saurait  être  considérée  d’rm  point  de  vue  trop  uni¬ 
latéral.  Pour  les  uns,  c’est  la  sclérose  qui  est  primi¬ 
tive  ;  pour  les  autres,  la  lésion  initiale  est  parenchy¬ 
mateuse.  En  réalité,  pour  qu’il  y  ait  cirrhose,  il  faut 
qu’interviennent  simultanément  des  modifications  du 
parenchyme  et  du  tissu  interstitiel.  Ce  n’est  point  la 
succession  dans  le  temps  des  processus  cirrliogènes, 
mais  bien  la  diversité  d’ onction  des  facteurs  étiologiques 
qui  fournit  les  éléments  d’une  différenciation. 
Lorsque  la  dégénérescence  l’emporte  sur  la  répara¬ 
tion,  l’auteur  oppose  le  terme  d’  «  hépatose  »  à 
celui  d'hépatite.  Il  dénomme  «  processus  liisto- 
lytiques  »  les  dislocations,  les  ruptures  des  travées 
cellulaires.  Il  fait  la  part  des  destructions  sanguines 
en  employant  le  terme  de  «  cirrhose  angio-hémo- 
toxique  ».  Sous  le  nom  de  «  forme  desmolytique  »  il 
individualise  l’atteinte  parallèle  des  organes  comme 
la  rate  qui  sont  frappés  dans  leur  mésenchyme. 
Voici,  en  définitive,  la  classification  que  propose 
M.  Rœssle  et  à  laquelle  se  sont  ralliés  MM.  Noël 
Fiessinger  et  Guy  Albot  : 

I.  Cirrhose  atrophique  type  Laennec. 

Type  de  la  cirrhose  «  histolytique  »  : 

Hépatose  chronique  avec  hépatite  interstitielle 

clnonique. 

II.  Cirrhoses  hypertrophiques. 

1“  Variété  h3rpertrophique  de  la  cirrhose  de 
Laennec  (hépatite  prédominante)  ; 

2°  Cirrhoses  angio-hématotoxiques  (hépatite  chro¬ 
nique  pure).  Type  de  la  cirrhose  «desmolytique» 
(mésenchymo-toxique)  : 

Cirrhoses  avec  splénomégalie. 

a.  Non  pigmentées  (réticulo-toxiques)  ; 
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6,  Hémosidérosiques  ; 

c,  îlémpohromfttiques  (diabète  bronzé), 

III,  Po«WES  MIXTSS  et  VABlfiT^S  BBS  TYpgs 
mÉCÉDENTS  (Voy.  U,  i»). 

ipa  plus,  cirrhose  graiaaeu.se,  cirrhose  atrophique 
pigmentaire,  atrophie  jaune  chronique. 

IV,  ÇiBBHDSBS  Bn,utRes  ; 

I  “  Cirrhose  cholostatique  ; 

2a  Cirrhose  cholangitique  ; 

a»  Cirrhose  cholaPgiolitique. 

V,  Formes  rares  : 

Far  exewple  ;  cirrhose  cardiaque  ;  cirrhose  pro¬ 
venant  d’une  atrophie  jaune  oluonique,  rnaladie  de 
Wilson,  cirrhose  parasitaire,  cirrhose  dans  la  maladie 
de  Gaucher  et  de  Nieinauu-Pick,  cirrhose  tubercu¬ 
leuse. 

Claeelflcations  didactiques.  —  L’étudiant  et 
le  praticien  auront-ils  vraiment  réalisé  un  grand 
progrès,  lorsqu’ils  auront  gravé  dans  leur  esprit  la 
classification  de  Rcessle  ?  Il  est  permis  d’en  douter. 

L’observation  clinique  a  des  droits  consacrés  par 
l’usage  et  voici  des  années  que  la  prédominance  d‘une 
ascite,  d’une  insuffisance  du  foie,  d’une  mélano¬ 
dermie,  d’un  ictère,  évoquent  quatre  grandes  classes 
de  cirrhoses  :  veineuses,  graisseuses,  pigmentaires 
et  biliaires,  dont  il  est  difficile  d’effacer  les  noms  de 
la  nosologie.  Il  nous  paraît  très  légitime  de  conserver 
dans  un  but  didactique  ces  quatre  divisions  du  passé. 
Certes,  nous  savons  qu'en  pratique  ,  les  difîérentes 
modalités  de  sclérose  peuvent  être  intriquées.  Nous 
n'ignorons  point  que  le'  tissu  conjonctif  n'a  pas 
nécessairement  pour  foyer  d’origine  un  canalicule 
biliaife  ou  un  rameau  de  la  veine  porte.  Nous  savons 
aussi  que  l'ascite  s’observe  en  l'absence  de  tout 
symptôme  d'hjrpertansion  portale,  qu'elle  peut 
s'accompagner  d'ictère,  que  cet  ictère  lui-même 
n’est  pas  toujours  l’expression  d'tme  angiocholite. 
C'est  entendu,  mais  après-  avoir  fait  toutes  ces 
réserves,  pouîquoi  ne  pas  accepter  les  données 
suivantes  qui  ont  été  jusqu'à  ce  jour  très  juste¬ 
ment  classiques  : 

1“  La  cirrhose  graisseuse  évoque  la  dégénéres¬ 
cence  profonde  du  parenchyme  hépatique,  son  insuf¬ 
fisance  fonctionnelle,  un  état  fébrile,  un  léger 
subictèjre  qqi  laissent  à  l’arrière-plan  l'ascite  et  l’hy¬ 
pertension  portale  d’ordinaire  modérées.  On  peut 
graduer  la  malignité  de  ces  cirrhoses  dégénératives 
en  citant  tour  à  tour  Vhépaiite  subaiguË  de  Hutinel 
et'  Sabourin,  les  cirrhoses  atrophiques  aiguës,  Vhepa- 
iite  parenchymateuse  diffuse. 

Les  toxines  tuberculeuses,  les  ingestions  massives 
d’alcool  se  partagent  en  des  proportions  inégales 
l’étiologie  de  ce  syndrome. 

2°  Les  cirrhoses  veineuses  ont  ime  évolution 
plus  lente,  compatible  avec  le  développement  de 
larges  bandes  de  tissu  fibreux  qui  encerclent  dans 
leurs  anneaux  des  débris  de  travées  hépatiques 
dégénérées  ou  hyperplasiées. 

La  cirrhose  atrophiée  de  Laënnec  eh  ept  le  terme 
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extrême  avec  son  asoite  abondante  et  son  hyper¬ 
tension  portale.  L’ictère  et  l'insuffisance  du  fqie 
marquent  accidentellement  dans  son  évolution 
■l'agression  dça  toxines  pu  des  germes  infectieux, 
d’autant  plus  redoutable  à  la  phase  ultime  que  le 
parenchyme  du  foie  est  réduit  à  l’état  de  vestige. 

Les  cirrhoses  hypertrophiques  veineuses  de  Hanoi 
et  Gilbert  comportent  une  intégrité  cellulaire  suffi¬ 
sante  pour  que  leur  guérison  soit  possible.  Quelle 
que  soit  leur  forme,  ascitique  ou  anafîcitique,  elles 
commandent  une  splénomégalie  et  des  hémorragies 
gastro-intestinales  qui  marquent  leur  parenté  avec 
le  syndrome  de  Banti.  L’hypertrophie  splénique 
est-elle  primitive  ou  secondaire  eu  date?  Ce  qui 
e.st  incontestable,  e’eat  que  dans  les  deux  éventua¬ 
lités  l’atrophie  du  foje  peut  être  l’aboutissant  du 
syndrome. 

Jfadéno-çmccr  des  cirrhoses  doit  également  prendre 
place  dans  ce  chapitre,  soulignant  cette  grande  loi 
de  pathologie  générale  que  l'hyperplasie  cellulaire 
confine  au  néoplasme,  Derrière  toutes  ces  formes  de 
cirrhoses  veineuses,  nous  retrouvons  au  premier  plan 
la  syphilis  et  l’alcogl,  accessoirement  la  tuberculose, 
peut-être  aussi  le  paludisme. 

3“  Les  cirrhoses  pigmentaires  se  définissent 
aisément  grâce  à  la  mélanodermie  et  à  la  consta¬ 
tation  histologique  de  l’hémochromatose.  Elles 
trouvent  également  leur  individualité  dans  l'hyper¬ 
glycémie  plus  QU  moins  latente  qui  les  accompagne 
et  qui  peut  entraîner  le  syndrome  de  diabète  bronzé. 
Leur  parenté  avec  les  cirrhoses  veineuses  s’impose 
dans  bien  des  cas,  si  l’on  en  juge  par  l'évolution 
parallèle  de  l’ascite  et  de  l’hypertension  portale. 

4“  Quant  aux  cirrhoses  biliaires,  essentiellement 
représentées  par  un  ictère  clponique  en  l'absence 
d'ascite  et  d'insuffisance  du  foie,  elles  groupent  à 
la  vérité  des  faits  fort  disparates.  Nous  y  rangeons 
le  syndrome  de  Hanoi  :  ictère,  gros  foie,  grosse  rate, 
syndrome  de  plus  en  plus  rare  de  nos  jours,  d’origine 
sypbilitique,  écrivent  nombre  d’auteurs  qui  expliquent 
la  disparition  de  cet  état  morbide  en  invoquant  les 
progrès  de  la  syphilithérapie  ;  d'origine  inconnue 
très  souvent,  répondent  d'autres  observateurs, 
et  quelquefois  aussi  d'aUure  fébrile.  Les  cirrhoses 
lithiasiques  ont  une  pathogénie  beaucoup  plus  simple, 
puisque  l’angioeholite  peut  être  ici  incriminée  et 
que  la  vieille  expérience  de  Charcot  et  Gombault 
reste  toujours  valable  pour  expliquer  les  cirrhoses 
des  ictères  par  rétention. 

Il  y  aurait  lieu  d'énumérer  encore  :  les  oirrhoses 
par  périhépatite,  dont  le  type  le  mieux  catalogué 
est  la  cirrhose,  cardiartuberouleuse  dc  Hutinel,  et 
d’accorder  une  place  à  part  aux  virus  indéterminés, 
proches  parents  du  germe  de  l’encéphalite,  qui  frap¬ 
pent  à  la  fois  la  glande  hépatique  et  les  centres 
nerveux  :  la  cirrhose  de  Wilson  en  constitue 
l’exemple  le  plus  démonstratif. 

Telle  est,  selon  noua,  la  meilleure  classification 
d’attente  qui  permet  actuellement  de  grouper  les 
cirrhoses  dans  nu  esprit  didactique, 
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INFECTIONS 
HÊPATO=BILIAIRES 
A  BACILLE  DE  FRIEDLANDER 


P.  CARNOT,  J.  DUMONT  et  E.  LIBERT 

Nous  avons  observé  récemment,  à  un  inter¬ 
valle  relativement  court,  deux  malades  présen¬ 
tant  ime  infection  hépato-biliaire  qui,  dans  un 
cas,  s’est  traduite  seulement  par  un  ictère  bénin 
à  forme  catarrhale,  tandis  qu’elle  a  pris  dans 
l’autre  une  forme  à  rechute  avec  poussées  septi¬ 
cémiques,  finalement  terminée  par  la  mort.  Dans 
ces  deux  cas,  nous  avons  pu  démontrer,  par 
des  examens  bactériologiques  des  sécrétions  bi¬ 
liaires,  après  tubage  duodénal  que,  l’infection 
était  causée  par  un  bacille  de  Friedlander,  isolé 
par  culture  et  présentant  quelques  caractères 
atypiques.  Pour  ces  diverses  raisons,  ces  observa¬ 
tions  d’une  infection  connue  depuis  le  travail 
princeps  de  A.  Netter,  mais  dont  les  exemples 
sont  encore  assez  rares,  nous  ont  paru  dignes 
d’être  relatées. 


Notre  premier  malade  était  im  homme  de 
quarante-quatre  ans,  exerçant  la  profession  de 
magasinier-métallurgiste.  Son  premier  séjour  à 
l’Hôtel-Dieu  date  de  janvier  1929.  A  ce  moment  il 
fut  pris  brusquement  de  frissons  intenses,  accom¬ 
pagnés  d’une  sensation  de  froid  et  suivis  d’un 
stade  de  chaleur  et  de  fièvre  comme  on  l’observe 
dans  l’accès  palustre  ;  en  même  temps  sa  tem¬ 
pérature  s’élevait  à  40°, 6,  sans  que  le  malade 
présente  ni  point  de  côté,  ni  toux,  ni  expecto¬ 
ration,  ni  dyspnée,  ni  céphalée  accentuée,  ni 
aucun  symptôme  qui  attirât  particulièrement 
l’attention.  Mais  le  lendemain,  2  janvier,  il 
éprouva  une  douleur  abdominale  accentuée  dans 
l’hypoçondre  droit,  sans  auctm  trouble  intes¬ 
tinal  apparent. 

Des  jours  suivants,  notamment  le  4  et  le  7  jan¬ 
vier,  de  nouveaux  accès  intermittents,  sem¬ 
blables  au  premier,  se  produisirent,  en  même 
temps  que  survenaient  des  vomissements  bilieux. 

De  8  janvier,  le  malade  se  décida  à  entrer  à 
l’hôpital.  De  teint  était  légèrement  subictérique^ 
un  peu  plombé,  les  traits  légèrement  tirés.  D’in- . 
terrogatoire  permettait  de  noter  deux  faits  d’im¬ 
portance  capitale,  l’un  négatif,  l’autre  positif  : 

De  fait  négatif  était  l’absence  de  paludisme  : 
notre  malade  n’avait  fait  aucim  séjour  aux 


colonies  ni  dans  aucime  région  impaludée  et 
n’avait  jamais  présenté  d’accès  palustre.  De  fait 
positif  était  la  constatation  accidents  abdomi¬ 
naux  et  biliaires  qui'  permettaient  de  conclure  à 
une  fièvre  bilio-septique. 

En  1923,  à  propos  de  crises  douloureuses 
abdominales,  il  avait  subi  une  appendicectomie, 
qui  n’avait  pas  paru  modifier  les  accidents  dou¬ 
loureux.  En  1925  on  était  intervenu  à  nouveau 
et  l’on  avait  pratiqué  ime  cholécystectomie 
pour  des  crises  douloureuses  violentes  et  très  fré¬ 
quemment  répétées,  suivies  d’un  ictère  franc, 
que  l’on  dénomma  coliques  hépatiques  ;  mais 
l’examen  de  la  vésicule,  s’il  permit  de  constater 
une  forte  altération  des  parois  du  cholécyste, 
montra  l’absence  de  tout  calcul. 

A  la  suite  de  cette  deuxième  intervention,  le 
malade  retrouva  pour  quelque  temps  ime  santé 
en  apparence  parfaite.  Mais,  plus  de  trois  ans 
après,  éclatèrent  les  accidents  qui  motivaient 
son  entrée  à  l’hôpital. 

Jusqu’au  14  janvier  1929,  les  accès  se  repro¬ 
duisirent,  semblables  à  ceux  que  nous  avons 
décrits,  avec  frissons  intenses,  tremblement  des 
membres,  claquements  de  dents  et  élévation  de 
la  température  en  clocher  aux  environs  de  39  ou 
de  40°.  Dans  l’intervalle  des  paroxysmes  fé¬ 
briles,  la  température,  sans  revenir  entièrement 
à  la  normale,  s’abaissait  aux  environs  de  38°. 

De  14  janvier,  guidés  par  l’idée  qu’il  s’agissait 
d’une  infection  hépato-biliaire  et  que,  peut-être, 
une  abondante  chasse  de  bile  réaliserait  un 
véritable  drainage  interne  et  triompherait  de 
cette  infection,  nous  administrâmes  au  malade, 
chaque  jour,  par  la  voie  buccale,  un  gramme 
d’atophan,  dont  les  vertus  cholagogues  sont 
connues  :  la  fièvre,  après  être  remontée  le 
15  janvier  au  soir  à  38°,2,  s’abaissa  rapide¬ 
ment,  atteignit  la  normale  le  18.  De  22  se  pro¬ 
duisit  tme  décharge  urinaire  et  le  24,  le  malade 
put  quitter  l’hôpital,  en  apparence  guéri. 

D’amélioration  persista  jusqu’au  mois  de 
novembre  1929.  Mais  le  i®*'  novembre  se  pro¬ 
duisit  un  accès  fébrile  bilio-septique,  en  tout 
semblable  à  ceux  du  mois  de  janvier.  De  4  no¬ 
vembre,  la  température  remontait  à  40®  et  le  5 
le  malade  entrait  de  nouveau  à  l’ Hôtel-Dieu.  Sa 
température  vespérale,  normale  le  5,  atteignait 
37®,4  le  6,  380,6  le  7;  le  8,  le  malade  présen¬ 
tait  un  nouvel  accès  avec  températtue  à  400,7, 
frissons  et  sueurs. 

Nous  eûmes  alors  recours  aux  injections  intra¬ 
veineuses  d’hexaméthylènetétramine  ;  les  accès 
fébriles  ne  se  reproduisirent  plus  à  partir  du 
10  novembre,  l’état  général  redevint  satisfaisant 
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et,  malgré  une  élévation  à  380,4  de  la  température 
le  14  novembre,  le  malade  voulut  quitter  l'bôpi- 
tal  le  15.  Il  continua,  d’ailleurs,  à  recevoir  des 
injections  intraveineuses  d'urotropine  pendant 
quelques  jours  encore,  puis  retrouva,  pour  quelque 
temps,  une  santé  en  apparence  parfaite. 

A  la  fin  dfe  décembre,  sur  nos  conseils,  et  mal¬ 
gré  qu’il  n’eût  présenté  aucun  accident  nouveau, 
il  reçut  une  nouvelle  série  d’injections  intra¬ 
veineuses,  d’bexaméthylènetétramine.  Or,  le  2  jan¬ 
vier  1930,  ce  malade  vint  nous  consulter,  à  nou¬ 
veau,  pour  une  douleur  extrêmement  intense 
apparue  brusquement,  et  siégeant  dans  l’bypo- 
condre  droit  :  l’examen  ne  nous  révéla  aucune 
autre  particularité  qu’une  sonorité  anormale 
dans  la  région  hépatique,  et  nous  émîmes  rh3q)o- 
thèse  d’une  interposition,  devant  le  foie,  de 
l’angle  colique  droit,  peut-être  aplati  par 
compression  ;  cette  hypothèse  parut  confirmée 
par  un  examen  radiologique  extemporané.  Mais- 
le  soir  même,  le  malade  éprouvait  à  nouveau 
de  grands  malaises,  était  repris  de  fièvre  bilio- 
septique,  et  présentait  un  état  lipothymique. 
Nous  dûmes  pour  la  troisième  fois  lui  conseiller 
d’entrer  à  l’hôpital. 

I^e  4  janvier  au  soir,  la  température  atteignait 
370,4  ;  elle  s’abaissait  à  37°, 2  le  5  au  matin,  mais 
remontait  dès  le  soir  du  même  jour  à  390,6,  puis 
le  lendemain  matin  à  400,8.  En  même  temps, 
apparaissait  une  coloration  nettement  ictérique 
des  téguments  et  des  conjonctives.  Le  foie,  qui 
avait  été  trouvé  normal  quelques  jours  aupara¬ 
vant,  s’hypertrophiait  rapidement,  de  telle  sorte 
que,  le  5  janvier,  on  pouvait  par  la  palpation 
trouver  son  bord  inférieur  à  cinq  travers  de 
doigt  au-dessous  des  fausses  côtes.  Cette  région 
était  le  siège  d’une  contracture  musculaire  assez 
intense. 

On  pensa  alors  à  un  abcès  du  foie  ou,  tout 
au  moins  à  une  angiocholite  suppurée,  et  un  chi¬ 
rurgien  fut  appelé;  mais  les  signes  de  collection 
ne  paraissaient  pas  nets  ;  la  vésicule  étant  déjà 
enlevée,  les  grosses  voies  biliaires  étaient  diffi¬ 
ciles  à  drainer.  Aussi,  les  épisodes  précédents 
ayant  évolué  favorablement,  on  jugea  préfé¬ 
rable  de  surseoir  à  l’intervention  chirurgicale 
et  on  se  borna  à  appliquer  de  la  glace  sur  la 
région  hépatique. 

C’est  à  ce  moment  qu’une  hémoculture  permit 
d’isoler  une  bactérie,  morphologiquement  iden¬ 
tique  au  pneumobacille  de  P'riedlander  et  dont 
nous  relatons  plus  loin  les  caractères. 

Eès  le  7  janvier,  la  température  s’abaissait  au- 
dessous  de  la  normale  ;  pendant  quelques  jours,  le 
malade  présenta  même  une  légère  hypothermie;  en 
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même  temps  l’ictère  s’atténuait  ;  la  région  hépatique 
devenait  plus  souple;  l’hépatomégalie  diminuait;  le 
malade  éprouvait  un  grand  bien-être  ;  les  urines ,  qui 
étaient  tout  d’abord  peu  abondantes,  hautes  en 
couleur,  chargées  de  pigments  büiaires  (mais  qui 
n’avaient  à, aucun  moment  renfermé  ni  sucre  ni 
albumine),  augmentaient  considérablement  de 
quantité,  atteignant,  le  12  janvier,  le  taux  de 
4  litres  dans  les  vingt-quatre  heures  ;  elles  avaient 
repris  à  ce  moment  une  teinte  claire  et  ne  renfer¬ 
maient  plus  d’éléments  de  la  bile.  Une  fois  de 
plus,  on  pouvait  espérer  la  guérison. 

Cependant,  le  13  janvier,  la  fièvre  apparaissait 
à  nouveau.  EUe  affectait  cette  fois,. non  plus  le 
type  intermittent,  mais  bien  un  t3q)e  continu  avec 
quelques  oscillations .  Malgré  la  reprise  de  l’atophan , 
malgré  aussi  les  injections  d’un  vaccin  fneumo- 
bacillaire  (préparé  à  l’aide  du  germe  obtenu  par 
hémoculture),  elle  ne  devait  s’abaisser  à  nouveau 
que  le  26  février.  Pendant  cette  période,  outre  la 
thérapeutique  que  nous  venons  de  mentionner, 
on  pratiqua,  presque  quotidiennement,  des  tu¬ 
bages  duodénaux,  avec  drainage  non  chirurgical 
des  voies  biliaires  par  la  méthode  de  Vincent 
Lyon.  Le  3  mars,  le  malade  amélioré,  mais  encore 
légèrement  subfébrile,  sortit  de  '  l’hôpital  sur  sa 
demande. 

Il  devait  y  rentrer  à  nouveau,  quelques  jours 
plus  tard,  dans  un  état  extrêmement  précaire, 
avec  des  lipothymies  incessantes,  cyanosé,  en  proie 
à  de  l’hypothermie  ;  le  pouls  était  à  ce  moment 
misérable  et  d’une  extrême  fréquence  ;  la  tension 
artérielle  était  très  abaissée.  En  dépit  de  la 
médication  cardio-tonique  instituée  d’urgence,  cet 
homme  succomba  dans  la  nuit  même  qui  suivit 
son  entrée,  sans  qu’aucun  examen  clinique  appro¬ 
fondi  ait  été  possible.  La  famille  s’opposa  à 
l’autopsie,  en  sorte  que  cette  observation,  long¬ 
temps  suivie  au  point  de  vue  clinique  et  bacté¬ 
riologique,  n’a  pu  être  complétée  par  tme  des¬ 
cription  anatomo-pathologique  des  lésions. 

En  somme,  il  s’agissait  d’une  infection  hépato¬ 
biliaire  survenue  chez  un  homme  ayant  trois  ans 
auparavant  subi  une  cholécystectomie  (sans  qu’on 
ait  trouvé  de  calculs),  ayant,  depuis,  évolué  par 
poussées  bilio-septiques  avec  intervalles  de  bonne 
santé,  l’infection  étant  devenue  finalement  mor¬ 
telle. 

Cette  observation  tire  sa  principale  particu¬ 
larité  des  constatations  bactériologiques  que  nous 
avons  pu  faire  pendant  les  divers  séjours  du 
malade  à  l’Hôtel-Dieu  : 

Les  examens  de  laboratoire  auxquels  nous  nous 
sommes  livrés  pour  déterminer  la  nature  de  cette 
infection  furent  multiples.' 
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I^e  9  janvier  1929,  tout  au  début  de  notre 
observation,  une  première  hémoculture  donna  un 
résultat  négatif. 

En  novembre  1929,  au  début  du  deuxième 
séjour  de  notre  malade  à  l’Hôtel-Dieu,  un  examen 
bactériologique  de  la  bile  obtenue  par  tubage 
duodénal  permit  de  constater  la  présence,  au 
milieu  de  nombreux  germes  aérobies  et  anaérobies, 
d’une  bactérie  morphologiquement  identique  au 
pneumobacille  de  Friedlander ,  qui  put  être  cul¬ 
tivée  par  biliculture. 

Nous  n’attachâmes  pas,  alors,  à  cette  constata¬ 
tion  d’importance  décisive. 

Mais,  le  6  janvier  1930,  deux  mois  après  cet 
examen  de  la  bile,  une  seconde  culture,  faite  cette 
fois  à  partir  du  sang,  fut  positive  et  permit  encore 
d’isoler  une  bactérie  présentant  la  morphologie 
du  pneumo-bacille  de  Friedlander  et  dont  nous 
nous  sommes  efforcés  de.préciser  complètement 
les  caractères.  Cette  bactérie,  cultivée  sur  géla¬ 
tine,  ne  provoquait  pas  de  liquéfaction  ; 

Sur  gélose,  elle  donnait  une  culture  très  épaisse, 
blanche,  visqueuse  ; 

Sur  gélose  laclosée  tournesolée,  elle  ne  provoquail 
pas  de  virage  ; 

Sur  gélose  glucosée  au  rouge  neutre,  elle  amenait 
la  production  de  gaz,  mais  ne  provoqiiait  pas  de 
virage  ; 

Sur  gélose  au  sous-acétate  de  plomb,  elle  ne  pro¬ 
voquait  pas  de  noircissement. 

Au  point  de  vue  morphologique,  elle  se  pré¬ 
sentait  comme  un  bacille  court,  à  extrémités 
arrondies,  immobile,  encapsulé,  Gram-négatif, 
très  souvent  en  diplobacilles,  ayant  en  somme 
l’aspect  du  pneumobacille  (sauf  la  coloration 
polaire). 

ly’étude  des  propriétés  du  sérum  du  malade 
vis-à-vis  de  cette  bactérie  fut  faite  par  M.  Eévy- 
Bruhl,  particulièrement  compétent  dans  l’étude 
du  pneumobacille,  et  que  nous  remercions  ici  de 
sa  collaboration  ;  elle  donna  les  renseignements 
suivants  : 

Ee  sérum  du  malade  n’agglutine  pas  le  microbe 
isolé  du  sang  (qui  est,  d’ailleurs,  non  agglutinable)  ; 

Ee  sérum  du  malade  agglutine  deux  pneumo¬ 
bacilles  dü  laboratoire  ; 

Ee  sérum  du  malade  fixe  le  complément  en 
présence  du  microbe  isolé  du  sang  (fixation  par¬ 
tielle)  ;  fixation  totale  en  présence  de  deux  pneu¬ 
mobacilles  du  laboratoire  ; 

ETn  sérum  antipneumobacillaire  expérimental 
donne  la  fixation  totale  du  microbe  isolé  du  sang  ; 

Ee  filtrat  d’une  culture  de  vingt-quatre  heures 
du  microbe  isolé  du  sang  précipite  en  présence 
du  sérum  antipneumobacUlaire. 


Il  apparaissait,  dès  lors,  comme  indiscutable 
que  la  bactérie,  obtenue  d’abord  par  biliculture, 
puis  par  hémoculture,  était  bien  re.sponsable 
des  accidents  pathologiques.  Nous  avons  alors 
cherché  si  elle  était  constamment  présente,  soit 
dans  le  sang,  soit  dans  la  bile,  et  s’il  existait 
aussi  une  bactériurie. 

Ee  14  janvier  1930  et  le  27  janvier  1930,  deux 
hémocultures  se  montrèrent  négatives. 

Au  contraire,  dans  le  liquide  extrait  par  tubage 
duodénal,  nous  avons  pu,  à  maintes  reprises, 
constater  la  présence  de  la  bactérie  pathogène 
ou  l’isoler  par  culture  : 

C’est  ainsi  qu’après  notre  première  biliculture 
positive  de  novembre  nous  eûmes  une 

deuxième  biliculture  positive  le  17  janvier  1930, 
puis  (après  deux  recherches  négatives  faites  les 
23  et  27  janvier  1930)  une  troisième  biliculture 
I)ositive  le  18  février  1930. 

En  dehors  de  l’intérêt  considérable  de  cet 
examen  bactériologique  de  la  bile  qui,  le  pre¬ 
mier  et  à  trois  reprises,  nous  permit  d’isoler  le 
germe  pathogène,  nous  voudrions  faire  remarquer 
que,  si,  au  point  de  vue  cytologique,  l’on  put 
à  plusieurs  reprises  noter  la  présence,  de  nom¬ 
breux  globules  rouges  et  d’abondants  cristaux 
de  cholestérine,  en  revanche  à  aucun  moment 
il  ne  fut  possible  de  constater  la  présence  dans 
la  bile  de  nombreux  polynucléaires  altérés. 
Ees  examens  du  liquide  duodénal  n’autorisent 
donc  pas,  semble-t-il,  à  parler  d’angiocholite 
suppurée,  mais  seulement  d’infection,  hépato¬ 
biliaire. 

Ees  urines  furent  examinées  à  deux  reprises  : 
le  13  janvier  1930,  l’ensemencement  sur  gélose 
lactosée  tournesolée  du  culot  de  centrifugation 
de  5  centimètres  cubes  d’urine  prélevée  aseptique- 
ment  dans  la  vessie,  ne  mit  en  évidence  que  des 
bactéries  de  l’urètre;  mais,  le  17  janvier  1930, 
l’examen  direct  de  l’urine  centrifugée  montrait 
de  très  rares  formes  bacillaires  encapsulées,  ana¬ 
logues  à  celles  obtenues  par  l’hémoculture. 

Mais  les  cultures  sur  gélose  lactosée  tournesolée 
ne  donnaient  lieu  au  développement  que 
de  colonies  constituées  par  des  cocci  Gram- 
positifs. 

Ee  bacille,  obtenu  une  fois  par  hémoculture 
et  trois  fois  par  biliculture,  n’a  donc  pu  être 
isolé  à  partir  des  urines,  bien  que  l’examen  direct 
des  urines  ait  permis  de  l’y  déceler,  et  d’affirmer 
qu’il  y  avait  aussi  bactériurie. 

Nous  avons  cru  intéressant  de  préciser,  au 
cours  des  accidents  infectieux  que  présentait 
notre  malade,  l’état  de  la  formule  sanguine. 

Ee  i®"'  janvier  1930  nous  notions  : 
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Globules  rouges .  4  480  000 

—  blancs .  10  000 

Polynucléaires  neutrophiles. .  86,1  p.  100. 

—  éosinophiles.  .  0,5  — 

' .  —  basophiles ...  o 

Mononucléaires  lymphocytes.  1,3  — 

—  moyens . '  6,5  — 

—  -grands .  5,6  — 

Cette  formule  montrait  donc  une  polynucléose 
très  nette  avec  une  leucocytose  très  modérée 
(contrairement  à  ce  qui  a  été  relaté  dans  d’autres 
observations  de  septicémie  pneumobacillaire) . 

En  somme,  dans  le  cas  que  nous  venons  de 
relater,  le  laboratoire  établissait  qu’il  s’agis¬ 
sait  d’une  infection  par  un  germe  analogue  au 
pneumobacille  de  Friedlander.  Nous  soulignons 
toutefois,  au  point  de  vue  bactériologique,  cette 
particularité  qùe  notre  pneumobacille  ne 
faisait  fermenter  le  glucose  qu’avec  peu  d’in¬ 
tensité  (absence'  de  virage  de  la  gélose  au 
rouge  neutre  glucosée)  et  ne  faisait  pas  (du  moins 
en  utilisant  comme  milieu  de  culture  la  gélose 
lactosée  toumesolée)  fermenter  le  lactose. 

Un  point  plus  délicat  e.st  de  définir,  en  l’absence 
d’aütopsie,  le  diagnostic  anatomo-clinique  exact  : 
on  peut  seulement  affirmer  les  accidents  d’infec¬ 
tion  bépato-biUaire,  ayant  probablement  provo¬ 
qué  des  abcès  angiocholitiques  du  foie,  ainsi  qu’une 
septicémie  intermittente  avec  fièvre  bilio-septique 
et  hémoculture  positive. 

Nous  voudrions  faire  remarquer,  toutefois,  que 
la  phase  .septicémique  n’a  été  que  transitoire, 
les  voies  biliaires  restant  infectées  et  consti¬ 
tuant  une  infection  focale  permanente,  d’où  les 
pneumobacilles  essaimaient  de  temps  en  temps 
dans  le  sang. 


Les .  hasards  de  la  clinique  nous  ont  permis 
d’observer,  récemment,  un  second  cas  d’infection 
biliaire  par  le  pneumobacille  de  Friedlander. 
Dans  celui-ci  l’infection  a  évolué  de  façon  bé¬ 
nigne  ;  mais  nous  n’avons  pas  revu,  depuis,  notre 
malade. 

Nous  rapporterons  ici,  succinctement,  cette 
observation  : 

Il  s’agissait  d’une  femme  âgée  de  vingt-trois 
ans,  mécanicienne,  entrée  le  21  février  1930  salle 
Sainte-Madeleine  pour  un  ictère  survenu  depuis 
trois  semaines,  et  dont  l’apparition  avait  été 
précédée,  depuis  quelques  mois,  par  des  troubles 
dyspeptiques,  des  nausées,  dé  l’anorexie  surtout 
.marquée  pour  les  œufs  et  les  graisses,  et  une 
constipation  opiniâtre. 
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Au  moment  de  notre  examen,  il  s’agissait  d’un 
simple  ictère,  de  coloration  foncée,  cholurique, 
avec  matières  décolorées,  présentant  les  carac¬ 
tères  d’un  ictère  par  rétention.  Il  existait  un 
prurit  très  intense  et  le  pouls  battait  52  pul¬ 
sations  par  minute. 

Ua  malade  était  apyrétique,  et  l’examen  soma¬ 
tique  ne  donnait,  en  dehors  de  la  constatation 
de  l’ictère,  que  peu  de  renseignements  : 

Ue-foie  semblait  de  volume  normal  ; 

Ua  vésicule  était  un  peu  douloureuse  par  la  ma¬ 
nœuvre  de  Gilbert  Murphy,  mais  non  accessible 
à  la  palpation; 

Ea  rate  était  très  légèrement  augmentée  de 
volume. 

Il  n’existait  ni  ascite,  ni  circulation  collatérale. 

On  ne  notait,  non  plus,  aucun  trouble  de  la 
crase  sanguine  ni  auctm  signe  important  d’in- 
sufiîsance  hépatique.  En  dehors  de  l’existence 
d’un  soufüe  perceptible  dans  la  région  méso¬ 
cardiaque  (probablement  anorganique) ,  et  d’une 
hypotension  artérielle  assez  marquée  (maxima  = 
ro  ;  minima  =  6),  les  divers  appareils  semblaient 
normaux. 

Des  antécédents  n’offraient,  non  plus,  rien  de 
particulier  ;  on  n’y  relevait,  notamment,  ni  lithiase 
biliaire,  ni  spécificité,  ni  traitement  par  les  arse¬ 
nicaux. 

Ea  réaction  de  Bordet-Wassermann  était, 
d’ailleurs,  négative  dans  le  sang. 

E’ évolution  devait  être  des  plus  simples. 
E’ictère  décrût  assez  rapidement,  et  la  ma¬ 
lade,  entrée  à  l’hôpital  le  14  février  1930,  en  sor¬ 
tait  guérie  le  14  mars  1930.  Or,  le  6  mars  1930, 
nous  avions  pratiqué,  chez  cette  malade,  un 
tubage  duodénal  et  un  examen  bactériologique 
de  la  bile  obtenue. 

Cet  examen  permit  de  constater,  par  coloration 
directe  du  culot  de  centrifugation,  la  présence  de 
bactéries  très  nombreuses,  ne  prenant  pas  le 
Gram,  à  l’état  presque  pur. 

Remarquons  qu’ici  encore  il  n’y  avait  pas  de 
cellules,  et  que  la  signature  C3d;ologique  del’angio- 
cholite  n’a  pu  être  mise  en  évidence. 

Ea  culture  de  la  bile  en  bouillon-pipette  permit 
d’obtenir  du  pneumobacille  de  Friedlander  à 
l’étai  pur. 

Ce  pneumobacille  était  agglutiné  à  1/200  par 
le  sérum  sanguin  de  la  malade,  et  son  rôle  patho¬ 
gène  était  ainsi  bien  démontré. 

Fait  assez  curieux,  et  sur  lequel  nous  voulons 
insister,  cette  bactérie  (que  nous  dénommons,  en 
raison  de  sa  morphologie,  du  caractère  de  ses 
cultures  et  de  ses  aptitudes  tinctoriales,  «  pneumo¬ 
bacille  de  Friedlander  »)  présentait  les  mêmes 
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anomalies  dans  ses  caractéristiques  biologiques 
que  le  germe  isolé  chez  notre  premier  malade  : 
en  effet,  on  n’observait  -pas  de  fermentation  du 
lactose  en  utilisant  comme  milieu  la  gélose  lactosée 
tournesolée,  et  la  fermentation  du  glucose  était , 
faible  puisque,  après  développement  sur  gélose 
au  rouge  neutre  glucosée,  on  observait  seulement 
un  faible  dégagement  de  gaz,  sans  aucun  virage. 

ha  gélose  au  plomb  noircissait  lentement  et 
peu. 


En  somme,  dans  nos  deux  cas,  il  s’agit  d'infec¬ 
tion  des  voies  biliaires  par  un  bacille  encapstilé 
de  la  famille  du  pneumobacille  de  Friedlander^ 
mais  présentant,  dans  ces  deux  cas,  les  mêmes 
caractères  at3q)iques. 

Dans  les  deux  cas,  la  biliscopie  et  la  bilicuUure 
après  tubage  duodénal  se  sont  révélées  comme 
des  méthodes  fécondes,  d’un  très  grand  intérêt 
pour  le  diagnostic,  puisque,  chez  notre  dernière 
malade,  elles  seules  permirent  de  préciser  la 
nature  de  l’infection  causale,  et  que,  chez  l’homme 
qui  fait  l’objet  de  notre  première  observation, 
elles  avaient  permis  de  déceler  la  présence  du 
pneumobacille  dans  les  voies  biliaires  deux  mois 
avant  que  l’hémoculture  ne  donne  im  résultat 
positif. 

Des  faits  plus  oli  moins  analogues  à  ceux  que 
nous  rapportons  aujourd’hui  ont  été  signalés 
déjà.  Ee  premier  cas  à! angiocholite  pneumobacil- 
laire  fut  celui  signalé  dès  1890  par  Netter.  Ci¬ 
tons  aussi  ceux  de  Kockel(i89i),  de  Potier  (1892), 
de  JenSen  (1903),  de  Clairmont  Gayet  et  Santy. 
ceux  de  Courmont  et  Chalier  (1908),  de  Cour- 
mont,  Dujol  et  Dévie  (1912).  Tout  récemment 
MM.  Gilbert-Dreyfus  et  Camille  Dausse  (i)  rap¬ 
portaient  une  observation  d’abcès  du  foie  à 
pneumobacille. 

D’autre  part,  les  septicémies  pneumobaciUaires 
ont  été  bien  étudiées  dans  la  thèse  de  Colombe 
(Thèse  de  Paris,  no  29,  1916).  Des  exemples  ré¬ 
cents,  suivis  de  guérison,  ont  été  publiés  par 
Ribadeau-Dumas  et  Chabrun,  par  Eereboullet 
et  Denoyelle,  herebouUet  et  Pierrot,  Abrami 
et  Robert  Worms;  ils  s’ajoutent  à  ce  que  nous 
avaient  déjà  appris,  sur  le  pneumobacille  de 
Friedlander  èf  en  dehors  de  son  rôle  dans  les 
pneumopathies,  le  mémoire  d’Etienne  en  1895, 
la  thèse  de  H.  Brissaud  en  1912,  les  travaux 

(l)  Revue  des  maladies  du  foie,  du  pancréas  et  de  la  rate 
novembre-décembre  1929. 
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de  Chirié,  d’Arloing,  Dufourt  et  Eangeron,  de 
Bory  .et  Jarry. 

Il  nous  a  semblé  que  nos  deux  observations 
d’infections  hépato-biliaires,  l’une  mortelle,  l’autre 
bénigne,  dues  à  un  pneumobacille  de  Friedlander 
un  peu  spécial,  méritaient  de  retenir  l’attention. 
Elles  montrent  l’importance  qu’a  prise  l’examen 
de  la  bile  retirée  par  tubage  duodénal,  la  persis¬ 
tance  focale  dans  les  voies  biliaires,  pendant  plu¬ 
sieurs  années,  de  l’infection  à  bacille  de  Friedlan 
der,  les  essaimages  sanguins  transitoires  à  partir  de 
cette  infection  focale,  he  bacille  de  Friedlander 
doit  donc  être  considéré  comme  une  cause  d’an- 
giocholite,  grave  ou  légère,  facile  à  mettre  en  évi¬ 
dence  par  biliscopie  et  bihculture. 


HÉPATITE  ICTËRIGÈNE  ET 
LITHIASE 


H.  BÉNARD  ôt  J.  CAROLI 

C’est  un  fait  bien  connu  qu’au  cours  d’un  ictère 
chronique  survenu  chez  un  lithiasique  avéré, 
l’intervention  chirurgicale  ne  vient  pas  révéler 
toujours  l’enclavement  d’un  calcul  dans  l’hépato- 
cholédoque. 

he  mécanisme  de  la  rétention  biliaire  dans  ces 
cas  reste  d’une  interprétation  malaisée.  On  sait 
que  les  causes  les  plus  fréquemment  invoquées 
sont  la  pancréatite  chronique  ou  les  lésions  in¬ 
flammatoires  ou  cicatricielles  du  cholédoque. 

D’observation  que  nous  rapportons  concerne 
une  lithiasique  chez  laquelle  la  rétention  biliaire 
prolongée  était  en  rapport  avec  des  lésions  pro¬ 
fondes  du  parenchyme  hépatique. 

Elle  ne  constitue  pas  un  fait  isolé,  si  l’on  veut 
bien  la  rapprocher  de  deux  observations  qui  ont 
fait  dernièrement  l’objet  d’une  clinique  de  notre 
maître  le  professeur  Carnot  (2). 


M“®  P...,  âgée  de  trente  et  un  ans,  entre  le 
29  août  1929  dans  le  service  du  professeur 
Hartmann,  salle  Notre-Dame,  lit  n°  9,  avec  le 
diagnostic  de  lithiase  cholédocienne. 

Cette  malade  souffrait  déjà  depuis  plusieurs 
années  de  douleurs  au  niveau  du  creux  épigas¬ 
trique,  dotdeurs  irradiant  dans  le  dos,  survenant 
tardivement  la  nuit  quatre  à  cinq  heures  après 
(2)  Journal  des  Pralriciens,  3  novembre  192b, 
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le  repas  du  soir,  soulagées  par  les  vomissements, 
légèrement  améliorées  par  les  alcalins  et  se  repro¬ 
duisant  par  périodes  successives  durant  deux  ou 
trois  jours, 

I  Le  début  de  la  maladie  actuelle  remonte  au 
31  juillet  dernier.  Brusquement,  vers  5  heures 
du  matin,  P...  fut  réveillée  par  une  douleirr 
vive  au  niveau  du  creux  de  l’estomac  irradiant 
dans  le  dos  et  im  peu  dans  l’épaule  droite.  Cette 
douleur  persista,  quoique  s’atténuant,  pendant 
toute  la  journée  ;  elle  fut  calmée  par  l’application 
de  compresses  chaudes.  Le  surlendemain,  2  août 


24.  Mai  1930. 


l’aurait  été,  au  dire  de  la  malade,  même  pendant 
la  crise  douloureuse  initiale.  Le  tubage  duodénal, 
à  cause  de  la  nervosité  du  sujet,  n’a  pu  aboutir 
à  aucun  résultat. 

L’examen  radiologique  n’a  pas  permis  de  déce¬ 
ler  de  calculs  vésiculaires,  il  montra  seulement 
une  déformation  de  la  partie  supérieure  du  btdbe 
semblant  adhérente  dans  la  région  vésiculaire, 
et  un  point  douloureux  à  ce  niveau  juste  au-dessus 
du  genu  superius. 

Le  temps  de  saignement  était  de  trois  minutes, 
le  temps  de  coagulation  de  quatre  minutes 


Aspect  d’ensemble  montrant  la  systématisation  des  lésions  de  dégénérescence  dans  les  zones  sus-hépatiques  :  apirareuce 
de  «lobule  interverti  t  (fig.  i). 


1929,  la  malade  remarqua  avoir  les  yeux  très 
jaunes,  l’ictère  s’étendit  ensuite  à  tous  les  tégu¬ 
ments,  s’accentuant  de  plus  en  plus.  Il  s’accompa¬ 
gna  de  décoloration  des  matières,  de  l’éhmination 
d’une  urine  verdâtre,  presque  noire,  et  de  l’appa¬ 
rition,  huit  jours  après  le  début  de  la  jaunisse, 
d’un  prurit  généralisé,  plus  intense  aux  pieds 
et  aux  mains. 

Il  convient  d’ajouter  que  des  douleurs  sourdes 
persistèrent  dans  la  région  hépatique,  irradiant, 
en  dehors  de  toute  crise  vers  l’épaule  droite. 

Pendant  trois  semaines,  cet  ictère  persista, 
semblable  à  lui-même. 

A  l’examen,  on  est  frappé  par  l’existence  d’une 
jaunisse  plus  accentuée  que  celle  qui  caractérise 
habituellement  la  forme  commime  du  calcul  du 
cholédoque. 

La  température  est  strictement  normale  et 


et  demie  et  la  rétraction  du  caillot  normale. 

Cette  symptomatologie,  quelque  peu  atypique 
pour  une  hthiasique,  évoqua  chez  nous  le  souve¬ 
nir  de  deux  malades  presque  semblables  que  nous 
avions  pu  stdvre  l’an  passé  dans  le  service  du 
professeur  Carnot,  et  chez  lesquelles  l’hépato^ 
cholédoque  fut  trouvé,  à  l’intervention,  absolu¬ 
ment  libre  de  tout  calcul.  Nous  nous  crûmes  donc 
autorisés  ici  à  surseoir  quelque  temps  à  l’inter¬ 
vention.  La  malade  rentra  chez  elle,  où  elle 
échappa  trois  semaines  à  notre  observation. 

Bile  est  hospitahsée  à  nouveau  le  17  septembre, 
salle  Notre-Dame,  plus  ictérique  encore  qu’au 
mois  d’août. 

Dans  l’intervalle,  nous  dit-eUe,  elle  aurait  légè¬ 
rement  déjatmi,  et  une  nouvelle  poussée  d’ictère 
se  serait  installée  après  cette  rémission  relative 
potu  s’accentuer  progres.sivement  ensuite. 
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Sur  les  instances  de  la  malade,  et  des  médecins 
de  son  entourage,  une  intervention  exploratrice 
fut  décidée  :  elle  fut  pratiquée  par  le  Dr  Bergeret 
le  20  septembre  1924.  Sous  anesthésie  locale,  la 
paroi  fut  ouverte  dans  la  région  vésiculaire  et 
le  chirurgien  découvrit  une  vésicule  remplie 
de  calculs,  ce  qui  confirmait  le  diagnostic  de  li¬ 
thiase  et  semblait  donner  raison  à  l’hypothèse  de 
calcul  cholédocien. 

Étant  donnée  la  rétention  biliaire  intense,  le 
Dr  Bergeret,  selon  une  technique  qui  lui  est  main¬ 
tenant  habituelle,  limita  l’intervention  au  mini- 


D’examen  direct  ne  put  être  que  partiel,  mais 
fut  par  contre  pratiqué  dans  des  conditions  parti¬ 
culièrement  favorables  de  précocité. 

Il  permit  de  constater  l’absence  de  calculs 
dans  l’hépato-cholédoque. 

Celui-ci  n’était  pas  dilaté.  Bien  au  contraire, 
il  apparaissait  entièrement  aplati  et  surtout  com¬ 
plètement  décoloré,  blanc  nacré,  permettant 
de  voir  sur  sa  face  antérieure  une  veinule 
ramifiée  et  injectée  de  sang.  On  se  trouvait 
donc  en  présence  d’une  voie  biliaire  principale 
dé.shabitée  de  bile  depuis  longtemps. 


Espace  porte  entouré  des  cellules  d’apparence  nonuale  ouJryperi)laslces  (fig.  2). 


mum,  se  contentant  d’aboucher  la  vésicule  à 
la  peau,  pour  évacuer  les  calculs  et  drainer  la  bile, 
se  réservant  d’intervenir  sur  le  cholédoque  dans 
un  second  temps,  une  fois  la  malade  nettement 
déjaunie. 

Malgré  la  simplicité  de  l’intervention  et  la 
rapidité  avec  laquelle  elle  fut  conduite,  malgré 
l’état  général  relativement  satisfaisant  du  sujet, 
malgré  l’absence  de  toute  tare  nerveuse  ou  hépa¬ 
tique  inquiétante,  nous  eûmes  la  douloureuse 
surprise  d’assister  à  une  évolution  défavorable. 

De  soir  de  l’intervention,  il  se  produisit  sous 
le  pansement  une  hémorragie  de  la  paroi,  qui 
céda  facilement  à  l’hémostase  des  petits  vaisseaux. 

De  lendemain  la  température  monta  à  40°,  une 
dyspnée  toxique  s’installa  et  la  mort  survint 
yingt-quatre  heures  après  l’intervention. 


De  pancréas  apparaissait  normal,  non  induré. 

Par  contre,  le  foie,  d’un  volume  sensible¬ 
ment  normal,  présentait  sur  un  fond  de  teinte 
bilieuse  une  alternance  de  zones  claires  et  de 
zones  plus  foncées,  rappelant  un  peu  l’aspect 
du  foie  cardiaque. 

D’examen  histologique,  d’accord  avec  les 
premières  constatations  macroscopiques,  montra 
qu’il  n’existait  dans  notre  cas,  pour  expliquer 
l’ictère,  d’autres  lésions  que  des  lésions  à’hépa- 
tite. 

Des  coupes  microscopiques  de  la  voie  biliaire 
principale  révélèrent  en  effet  une  structure  nor¬ 
male,  sans  le  moindre  indice  de  cholédocite. 

Aucune  lésion  inflammatoire  ni  sclérose  dans 
la  glande  pancréatique. 

Par  contre,  les  lésions  histologiques  du  foie 
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étaieiît  eoasidérabl&s,  sans  qu’on  puisse  incri¬ 
miner  des  phénomènes  d’altération  cadavérique, 
pour  les  motifs  que  nous  avons  laissé  entendre 
plU8  haut. 

A  un  faible  grossissement,  les  lésions  apparais¬ 
sent  diffuses  mais  nettement  s}-stématisées.  ly’ar- 
ohitecture  de  la  glande  hépatique  est  profondément 
bouleversée  dans  toute  la  zone  péri^.su.s-hépa- 
tique. 

Au  contraire, l’ordination  trabéculaire  est  par¬ 
faitement  con.servée  autour  des  es])ace.s  portes. 
Dans  leur  ensemble,  les  parties  respectéc.s  du  ti‘.sa 
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est  parfaitement  reconnaissablo,  les  trabécules 
sont  hypertrophiées,  faites  de  cellules  plus  volu¬ 
mineuses  qu’à  l’état  normal,  dont  les  no5'aux;  sont 
de  grande  taille  et  souvent  multiples,  certains 
éléments  cellulaires  pouvairt  en  contenir  jus¬ 
qu'à  deux,  ti'i.is  fc:t  davantage. 

De  contrante  de  ces  deux  ordres  de  lésions  est 
particulièrement  net  dams  les  zones  de  transition, 
comme  le  montre  la  figure  ci-contre. 

T'n  certain  nombre  de  caractères  négatifs  sur¬ 
tout  doivent  être  signalés  ; 

a.  Même  dam-  la  légion  la  irlu‘;  atteinte,  on  ne 


Zone  de  transition  examinée  4  nn  fort  ijrossiss-'m  ■  il  :  à  iL’oi;..',  c.'!Inle;i  en  hyii.-rpliisie  ;  e'..,inie:i  lenfeiiuent  plnKietir.s 
noi’aux;  —  au  centre,  cellulc.s  dég.'mérée'î,  a'.ro  en  d.’-.sinléyniiion  inn'.oplnsmiifne  eoninlèle  (lig.  3). 


hépatique  affectent  la  dis2rosition  du  lobuk  inter¬ 
verti  tel  qu’on  l’observe  dans  le  foie  cardiaque. 

Un  plus  fort  grossissement  fiermet  de  voir  dtins 
la  zone  sus-hépiatique  corresirondant  au  maximum 
des  lésions  une  dislocation  conqjlète  de  la  tra\-ée. 

Des  cellules  hépatiques,  ou  i)lus  exactement 
leurs  ve.stiges,  réduits  à  des  blocs  irréguliers, 
atrophiés,  à  noyaux  pr-enotiqnes  ou  au  contraire 
à  peine  colorablss,  sont  disposés  épars  au  milieu 
d’amas  granuleux  provenant  de  la  lyse  complète 
des  cellules  voisines. 

Dans  cette  zone,  la  structure  du  foie  est  mécon¬ 
naissable,  la  disposition  trabéculaire  ayant  dis¬ 
paru.  De  place  en  place  on  note  des  foyers  d’a^io- 
irlexie  biliaire. 

Dans  la  région  périportale  au  contraire,  l’as¬ 
pect  est  tout  différent.  Ici  la  structure  du  foie 


trouve  nulle  ])arL  de  lésions  de  dégénérescence 
graisseuse  des  cellules. 

h.  En  aucun  endroit  des  confies,  on.  ne  voit  de 
traces  de  cirrh:>.sc  pouvant  faire  penser  à  une 
maladie  antérieure  du  foie. 

c.  Nulle  ])art  on  ne  note  le  moindre  indice 
d’inflammation,  pas  ])lus  autour  des  vaisseaipc 
qu’antour  des  canalicules  biliaires. 


Cette  obsc.Tvation  suggère  un  certain  nombre 
de  remarques  : 

a.  Il  nous  ])araît  hors  de  doute  que  chez  notre 
malade  l’ictère  chronique  par  rétention  ü’ait 
eu  d’autre  cause  que  les  lé.sions  hépatiques  décou¬ 
vertes  à  l’vautofjsie. 
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l,a  longue  évolution  de  la  rétention  biliaire 
ne  doit  pas  étonner,  car  les  cas  sont  nombreux 
dans  la  littérature  d’ictères  par  hépatite  simulant, 
en  raison  de  leur  intensité  et  de  leur  durée,  une 
obstruction .  du  cholédoque. 

Il  est  plus  intéressant  de  souligner  comment 
des  lésions  parenchymateuses  aussi  profondes 
ont  pu  être  compatibles  avec  une  bonne  conser¬ 
vation  de  l’état  général  jusqu’au  jour  de  l’inter¬ 
vention.  ha  gravité  de  l’atteinte  hépatique  est 
restée  cliniquement  latente  et  n’a  été  révélée 
que  par  les  suites  opératoires. 

Il  est'  permis  de  se  demander  si  de  pareilles 
lésions,  ainsi  surprises  dans  leur  évolution,  eussent  ' 
pu  être  susceptibles  de  guérison. 

Anatomiquement,  nous  avons  constaté  des  lé¬ 
sions  d’ictère  grave  ;  cliniquement,  le  tableau  se 
rapprochait  plus  de  celui  d’un  ictère  catarrhal 
bénin.  Tout,  dans  notre  cas,  semble  s’être  passé 
comme  si  l’insufSsance  hépatique,  jusque-là  com¬ 
pensée,  avait  brusquement  éclaté,  déclenchée  par 
un  traumatisme  chirurgical,  à  vrai  dire  très  limité. 

b.  Il  reste  à  rechercher  le  point  de  départ  de 
cette  hépatite  et  ses  rapports  éventuels  avec  la 
lithiase. 

Unedeshypothèsespossiblesest  celle  de  la  simple 
coïncidence  d’un  ictère  catarrhal  prolongé  primi¬ 
tif,  survenu  fortuitement  chez  une  lithiasique, 
et  de  fait  l’état  général  satisfaisant  de  la  malade 
avant  l’intervention  n’est  pas  défavorable  à  cette  ' 
interprétation. 

Par  ailleurs,  les  caractères  histologiques  d’hy¬ 
pertrophie  cellulaire  et  de  multiplication  nucléaire 
évoquent  l’idée  d’une  spirochétose  ictéro-hémor- 
ragique.  Cette  hypothèse  ne  peut  être  écartée 
d’une  façon  catégorique  en  l’absence  d’examens 
sérologiques  et  microbiu’ logiques  que  rien  dans 
révolution  clinique  ne  nous  incitait  à  pratiquer. 

Mais  nous  croyons  qu’il  ne  faut  pas  rejetér  la 
possibilité  de  rapports  entre  cette  hépatite  ictéri- 
gène  et  la  lithiase.  Nous  n’oserions  faire  ce  rappro¬ 
chement  si  nous  n’avions  eu  connaissance  de 
deux  cas  assez  analogues  rapportés,  comme  nous 
l’avons  dit,  dans  la  clinique  de  notre  maître  le 
professeur  Carnot,  heurs  observations,  ayant  trait, 
l’une  à  une  femme  de  cinquante-sept  ans,  l’autre 
à  tm  homme  de  trente  et  im  ans,  sont  en  effet 
comparables  à  la  nôtre. 

Il  s’agit  semblablement  de  lithiasiques  avérés 
qui  présentent  im  ictère  par  rétention  de  longue 
durée,  ictère  foncé,  sans  rémission,  apyrétique 
dans  le  premier  cas,  légèrement  fébrile  dans  le 
second,  chez  lesquels  on  trouve  à  l’intervention 
une  lithiase  vésiculaire.  Mais  le  cholédoque  n’est 
pas  dilaté  et  ne  contient  pas  de  calcul.  C’est  seu- 
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lement  au  niveau  du  foie  que  l’examen  anatomi¬ 
que  révèle  des  lésions  importantes,  h’intervention 
a  été  fatale  à  ces  deux  malades,  rapidement,  comme 
dans  notre  observation. 

Il  existe  toutefois  une  différence  entre  notre  cas 
et  ceux  observés  par  le  professeur  Carnot  :  c’est, 
pour  ces  derniers,  la  présence  de  lésions  scléreuses 
du  foie  qui  manquent  dans  nos  coupes. 

Quoi  qu’il  en  soit,  si  les  observations  de  ce 
genre  se  multipliaient,  elles  permettraient  de  sup¬ 
poser  que  la  lithiase  peut,  soit  à  la  faveur  d’une 
cirrhose,  soit  sans  sclérose  préalable,  se  compliquer 
d’une  hépatite  ictérigène  d’évolution  chronique, 
susceptible  d’en  imposer  pour  une  lithiase  cholé- 
docienne. 

Il  y  aurait  du  reste,  à  reconnaître  cliniquement 
ces  faits,  un  grand  intérêt  pratique. 

Dans  ces  hépatites  des  lithiasiques,  l’ictère 
s’est  révélé  .plus  foncé,  pins  continu,  moins  dou¬ 
loureux,  moins  fébrile  que  celui  habituellement 
observé  au  cours  du  calcul  du  cholédoque. 

D’une  façon  générale,  si  la  symptomatologie 
ne  correspond  pas  au  tableau  classique  avec  ses 
recrudescences  douloureuses  et  fébriles,  le  dia¬ 
gnostic  de  hthiase  cholédocieime  ne  doit  pas  être 
tenu  pour  assuré  en  dépit  des  antécédents  avérés 
de  lithiase  biliaire. 

Des  ictères  intenses,  continus,  ap3rrétiques  des 
lithiasiques  doivent  faire  songer  à  une  rétention 
non  calculeuse,  soit  par  cancer  secondaire,  soit 
par  pancréatite,  soit,  comme  dans  notre  cas, 
par  lésions  hépatiques. 

Ces  dernières  sont  importantes  à  discriminer, 
puisque  l’intervention  dans  ces  circonstances 
paraît  présenter  un  haut  caractère  de  gravité 


PARIS  MÉDICAL 


24  Mm  igjô 


BILIEUSE  HÊMOGLOBINU- 
RIQUE  ET  TIERCE  MALIGNE 


Étienne  CHABROL,  CACHERA  et  R,  WAITZ 

Nôüg  avons  eu  récemmeut  l’occasion  d’observer, 
chez  une  Jeune  femme  de  vingt-trois  ans,  l’évo- 
Ititioü  d’üüe  Ûêvfe  bilieuse  hëmoglobinurique. 
Ce  fait  eîinique  trouve  son  intérêt  dans  l’étiologie 
du  syndrome  que  nous  avons  eu  la  bonne  fortune 
de  mettre  en  évidence,  il  s’agissait  d’une  tierce 
maligne,  dont  la  preuve  nous  fut  fournie  par 
l’examen  des  lames  de  sang. 


La  crised’hémoglobinurie  datait  de  vingt-quatre 
heures  lorsque  la  malade  entra  à  l’hôpital  Saint- 
Antoine,  le  14  décembre  1929.  C’était  la  première 
fois  que  survenait  un  semblable  accident. 

Depuis  1926,  cette  jeune  femme  était  atteinte 
d’un  paludisme  remarquablement  tenace.  KUe 
vivait  au  Cameroun,  où  elle  était  arrivée  enceinte 
de  sept  mois,  et  c’est  huit  jours  après  sonaccou- 
cbement  qu’elle  avait  été  prise  d’un  grand  frisson 
accompagné  de  fièvre.  Depuis  lors,  des  accès  de 
fièvre  intermittente  s’étaient  manifestés  pério¬ 
diquement.  Hn  1927,  ils  affectent  une  allure  quo¬ 
tidienne,  par  périodes  de  trois  jours.  Ils  se  renou¬ 
vellent  en  1928,  par  phases  de  neuf  jours.  La 
malade  était  alors  enceinte  de  deux  mois  et  demi 
et  présentait  déjà  tme  splénomégalie  volumineuse. 
L'aecouchement  se  fit  normalement  malgré  tout, 
mais,  quatre  jours  plus  tard,  survenaient  quatre 
accès  quotidiens. 

Le  28  juillet  1929,  la  malade  quitta  le  Cameroun 
pour  rentrer  en  Europe.  Pendant  la  traversée, 
elle  eut,  tous  les  deux  à  trois  jours,  des  accès 
fébriles  accompagnés  de  vomissements  bilieux 
sans  ictère.  Nous  la  retrouvons  en  Suisse,  durant 
septembre  1929,  avec  des  accès  presque  quoti¬ 
diens.  Survient 'ensuite  une  accalmie  pendant  deux 
mois.  A  la  fin  de  novembre,  son  histoire  relate 
six  jours  d’accès  consécutifs.  Enfin,  le  13  décem¬ 
bre,  au  cours  d’un  dernier  accès  fébrile,  la  malade, 
de  passage  à  Paris,  urine  pour  la  première  fois  du 
sang  et  entre  à  Saint- Antoine. 

Quelle  fut,  durant  cette  longue  période  com¬ 
prise  entre  1926  et  1929,  la  thérapeutique  mise 
en  œuvre  pour  remédier  à  un  paludisme  remar¬ 
quablement  tenace?  Pendant  trois  ans,  cette 
jeune  femme  se  traita  sans  mterruption  par  la 
quinine.  Elle  en  prit  quotidiennement  osr,5o  par 


la  bouche.  Pendant  Ses  accès,  elle  reçut  des  injec¬ 
tions  intramusculaires  de  quinine  et  même  des 
injections  intraveineuses  de  novarsénôbènzol. 
Pendant  sa  deuxième  grossesse,  la  dose  de  ce 
dernier  médicament  fut  élevée  progressivement 
jusqu’à  osr,go.  Lorsqu’on  cherche  à  expliquer  la 
genèse  de  l’accès  d’hémoglobinurie,  on  ne  trouve 
qu’un  seul  commémoratif  digne  d’être  relaté  : 
c’est  la  suppression  dü  traitement  d’entretien 
par  l’ingestion  quotidienne  dè  oS'',5o  dè  quinine 
dans  les  quatre  mois  qui  précédèrent  l’émission 
urinaire  du  sang. 

Notons  incidemment  que  ce  paludisme  sévère 
se  reflétait  dans  l’entourage,  chez  le  mari  et  les 
deux  petits  enfants  de  la  malade,  sous  la  forme 
d’une  splénomégalie  très  volumineuse. 

Il  nous  fut  aisé  de  reconnaître  dans  les  tout 
premiers  jours  que  l’administration  de  la  quinine 
n’était  pas  sans  action  sur  le  cycle  de  l’hémoglo- 
binurie.  La  malade  en  absorba  quotidiennement 
par  la  bouche  pendant  la  première  semaine, 
et  la  courbe  fébrile,  qui  était  à  40°  les  deux  pre¬ 
miers  jours,  tomba  progre-ssivement  à  37“,  tandis 
que  la  coloration  rouge-cerise  des  urines  dispa» 
raissait  totalement.  Ce  furent  deux  injections 
intraveineuses  de  i  gramme  de  quinine  en  solu¬ 
tion  dans  100  centimètres  cubes  de  sérum  glucosé 
qui  provoquèrent  les  deuxième  et  troisième  .accès 
d’hémoglobinurie,  à  quatre  jours  d’intervalle. 
La  quinine  fut  alors  copiplètement  supprimée 
pendant  deux  semaines.  L’hémoglobinuriê  ne  se 
reproduisit  plus.  Par  contre,  du  au  23  jan¬ 
vier  1930,  nous  vîmes  évoluer  cinq  accès  inter¬ 
mittents  affectant  le  type  tiercé,  avec  brusques 
ascensions  thermiques  à  400,8  et  41°.  Il  fallut 
reprendre  la  quinine  par  voie  veineuse  pendant 
cinq  jours,  j)uis  par  voie  buccale,  à  la  dose  quoti¬ 
dienne  de  i8"',5o.  Les  accès  fébriles  furent,  depuis, 
lors,  complètenient  jugulés. 

Notons  (d’ailleurs  qu’au  moment  des  accès 
comme  dans  leur  intervalle,  les  cuti  et  les  intra- 
dermo-réactions  à  la  quinine  se  montrèrent  abso- 
hmient  négatives. 

Nous  avons  complété  le  traitement  dans  le 
cours  du  mois  de  mars  par  cinq  injections  de 
novarsénobenzol  à  des  doses  de  oei',15  et  0*'',30. 
L’état  des  veines  de  la  malade  ne  permit  pas  de 
continuer  cette  médication.  Elle  fut  remplacée 
par  l’administration  de  sulfarsénol. 

Durant  le  long  séjour  que  la  malade  a  fait  à 
Saint-Antoine  dü  14  décembre  igaq  au  îor  mal 
1930,  nous  avons  eu  le  loisir  d’examiner  de  nom¬ 
breuses  lames  de  sang  colorées  au  May-GrÜnwald- 
Giemsa.  Sur  un  très  grand  nombre  d’entre  elles, 
il  nous  fut  facile  de  mettre  en  évidence  des  héma* 
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tozoaires,  et  cela  durant  les  accès  aussi  bien  que 
dans  leur  intervalle.  M.  Brumpt  a  bien  voulu 
nous  donner  son  avis  sur  nos  préparations.  Il  y 
a  reconnu  à  la  fois  du  Plasmodium  vivax  et  du 
Plasmodium  falcipanim. 

Par  acquit  de  conscience,  connaissant  les  re¬ 
cherches  de  Blanchard  et  Befrou  sur  les  spiro¬ 
chétoses  qui  accompagnent  certaines  bilieuses 
hémoglobinuriques,  nous  avons  inoculé  à  des 
cobayes  le  sang  et  les  urines  de  notre  malade  au 
moment  des  accès.  Ce  fut  sans  aucun  résultat. 


Nous  relatons,  pour  mémoire,  les  manifesta¬ 
tions  hépatiques  ou  rénales  que  présenta  cette 
jeune  femme  pendant  ses  accès  de  bilieuse  hémo- 
globinurique. 

U émonctoire  hépatique  subit  le  contre-coup  d’une 
érjdhrolyse  particulièrement  massive.  Bors  des 
trois  accès,  le  plasma,  d’une  couleur  rouge-cerise, 
révéla  de  toute  évidence  la  présence  de  sang  laqué. 
Voici  d’ailleurs,  par  les  numérations  globulaires, 
un  aperçu  de  cette  destruction  sanguine  : 


17-12-29  (3  jours  après  le  i'^"'  accès 

hémoglobinurique) .  i  880  000  4  800 

23-12-29  (le  jour  du  2»  accès) ....  i  360  000  5  600 

26-12-29  (la  veille  du  31^  accès 


hémoglobinurique) .  i  320  000  9  000 

20-1-30  I  Au  moment  des  accès  2  240  000  4  200 


Il  nous  fut  impossible  de  découvrir  dans  le 
plasma  des  substances  hémolysantes  :  pas  d’auto- 
lysines  à  l’épreuve  de  Donath  et  Bandsteiner  ; 
point  d’isolysines.  Ba  résistance  globulaire  ne 
parut  pas  modifiée  lors  des  premiers  accès. 
Étudiée  en  série  lors  de  la  troisième  crise  de 
bilieuse,  elle  donna  : 

26- 12-39  (la  veille  de  la  crise)  ....  H,  =  6,2  =  3,4 

27- 12-29  (le  jour  de  la  crise) .  H,  =  5  H,  =  3,8 

28- 12-29  (le  lendemain  de  la  crise).  H,  5,4  1-13  =  5 

Un  peu  plus  tard,  lorsque  survinrent  des  accès 
palustres  sans  hémoglobinurie,  la  résistance  des 
hématies  s’éleva  : 

I,e  20  janvier  1930 .  H,  =  4,6  Hj  =  4 

Le  23  janvier  1930 .  H,  =  4,8  H,  =  4,4 

Én  phase  apyrétique,  nous  notâmes  : 


Ive  3  avrü  1930 .  H,  =  3,0  H,  =  3.2 

Si  intense  que  fût  rér5d:hrolyse,  elle  ne  déter¬ 
mina  point  de  troubles  fonctionnels  appréciables 
du  côté  de  l’émonctoire  hépatique.  C’est  seule¬ 
ment  lors  du  deuxième  accès  que  l’on  nota  une 
teinte  jaune  sale  des  téguments  révélant  le  sub¬ 
ictère  et  une  cholémie  de  l’ordre  de  i  p.  20  000 
avec  une  urobilinurie  abondante,  mais  sans  réac¬ 
tion  de  Grimbert  dans  les  urines.  Ce  subictère 
■  ne  persista  que  pendant  quarante-huit  heures. 
Bors  des  nombreuses  prises  de  sang  que  nous 
avons  effectuées  par  la  suite,  nous  fûmes  toujours 
frappés  de  l’absence  quasi  complète  des  pigments 
biliaires  dans  le  sérum  de  cette  jeune  femme.  Sa 
cholémie  était  certainement  inférieure  au  taux 
de  I  p.  36  500,  que  donnent  Gilbert  et  Herscher 
comme  valeur  moyenne  de  la  cholémie  physiolo¬ 
gique.  Dans  le  cours  du  mois  de  mars,  nous  avons 
eu  l’occasion  de  pratiquer  l’épreuve  que  nous 
avons  désignée,  avec  M.  Maximin,  sous  le  nom 
d’épreuve  de  la  cholémie  provoquée  :  une  injec¬ 
tion  intraveineuse  de  2  grammes  de  sels  biliaires 
ne  fit  pas  apparaître  de  cholémie  pigmentaire 
dans  les  heures  consécutives.  B’élimination  uri¬ 
naire  des  sels_  biliaires  fut  quasi  instantanée, 
si  l’on  en  juge  par  la  stalagmométrie.  Vingt- 
quatre  heures  plus  tard,  la  tension  superficielle 
était  la  même  qu’avant  l’expérience,  c’est-à-dire 
voisine  du  chiffre  de  950. 

Én  résumé,  ces  crises  répétées  de  paludisme 
accompagnées  de  splénomégalie  considérable  et  de 
manifestations  fébriles,  renouvelées  pendant  près 
de  quatre  ans,  n’ont  troublé  jusqu’à  ce  jour,  en 
aucune  manière,  les  fonctions  biliaires  de  notre 
malade.  j 


Nous  pouvons  faire  la  même  reinarque  en  ce  qui 
concerne  V émonctoire  rénal.  Bui  aussi  fut  soumis 
à  un  très  rude  assaut  puisque,  pendant  plus  d’une 
semaine,  la  malade  eut  des  urines  continuelle¬ 
ment  sanguinolentes  et  qu’à  l'hémoglobinurie 
s’associa  à  deux  eu  trois  reprises  une  légère  héma¬ 
turie.  Cependant,  dès  que  les  urines  reprirent  léur 
coloration  normale,  il  nous  fut  impossible  d’y 
déceler  la  moindre  trace  d’albumine.  On  ne  mit 
point  davantage  de  cylindres  en  évidence.  Be 
taux  de  l’urée  sanguine,  mesuré  bien  souvent, 
resta  sensiblement  normal.  Il  fut  de  08^,35  au 
moment  du  plus  grand  accès.  Il  retomba  par  la 
suite  aux  chiffres  de  oS’',30,  os^,i5,  02^,15.  Bes 
azoturies  parallèles  furent  de  2osr,5o,  de  ioe'',75, 
de  lier, 40.  constante  d’Ambard  (0,048) 
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témoigna  à  son  tour  de  l’activité  normale  du 
-larenchyme  rénal.  Notons  toutefois  qu’à  la  suite 
du  dernier  accès  d’hémoglobinurie  la  malade  eut 
une  crise  urinaire  importante.  Elle  urina  pendant 
quinze  jours  une  moyenne  de  3  litres  de  liquide 
en  vingt-quatre  heures. 

C’est  ce  bon  fonctionnement  de  l’émonctoire 
hépatique  et  de  l’émonctoire  rénal  qui  permit 
une  convalescence  rapide  lorsque  les  accès  fébriles 
furent  définitivement  jugulés.  Ea  malade,  dont 
le  poids  était  tombé  à  50  kilogrammes,  a  regagné 
I3'^®.500  en  l’espace  de  trois  mois.  Elle  n’est  plus 
anémiée  et  se  propose,  malgré  nos  avertissements, 
de  quitter  la  France  le  mois  prochain  pour  retour¬ 
ner  au  Cameroun. 


24  Mai  1930. 

(pneumotachographe)  taudis  que  le  malade  est  prié 
successivement  de  faire  une  inspiration  profonde,  une 
pause  de  quelques  secondes,  une  expiration  complète 
et  une  nouvelle  pause.  Ou  prend  un  électrocardiogramme 
sur  le  même  film.  Normalement,  on  obtient  une  ligne 
parfaitement  droite  pendant  les  deux  pauses.  Dans  divers 
cas  de  péricardite  adbésive,  vérifiés  à  l’autopsie,  Hocli- 
rein  constata  au  contraire  sur  les  tracés,  pendant  la 
pause  post-inspiratoire,  de  petites  ondulations  synchrones 
des  battements  cardiaques.  De  même  phénomène, 
quoique  un  peu  différent  comme  aspect,  se  produirait 
en  cas  d’anévrysme  aortique  avec  médiastinite  et  parmt 
à  l’auteur  d’un  mécanisme  plus  difficilement  explicable 
dans  ce  dernier  cas.  Par  contre,  aussi  bien  chez  les  autres 
cardiaques  que  chez  des  malades  présentant  des  tumeurs 
pulmonaires,  aucune  espèce  de  modification  des  tracés  du 
même  genre  ne  fut  observée.  Ce  nouveau  procédé  pour¬ 
rait  donc  être  d’une  certaine  utilité  pratique. 

M.  PoUMAmouX. 
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Tuberculose  pulmonaire  et  infections  asso¬ 
ciées. 

D’étude  de  la  flore  microbienne  de  l’expectoration  des 
tuberculeux  pourrait  être  utile  tant  au  point  de  vue  pro¬ 
nostique  qu’au  point  de  vue  thérapeutique.  VeuchEn- 
beau  (Münch.  mediz.  Woch.,  décembre  1929,  t.  DXXVI- 
n®  52)  base  ses  recherches  sur  un  ensemble  de  58  malades, 
dont  25  cas  de  tuberculose  ouverte  et  33  cas  de  tubercu¬ 
lose  fermée  (?).  Chez  deux  de  ees  malades  dont  la  flore_ 
en  dehors  des  bacilles  de  Koch,  se  composait  exclusive¬ 
ment  de  streptocoques,  il  a  vu  la  mort  survenir  à  brève 
échéance.  Dans  tous  les  autres  cas,  la  flore  était  variée, 
alors  même  que  des  streptocoques  étaient  en  prédomi¬ 
nance.  Il  a,  à  partir  de  ces  expeetorations,  préparé  des 
auto-vaccins,  qu’il  a  injectés  tous  les  trois  jours,  à  doses 
progressives,  allant  de  o",2  au  début,  à  o'“,6  ultérieure¬ 
ment. 

Ce  traitement,  seul  ou  associé  à  des  médications  non 
spécifiques,  aurait  déterminé  une  amélioration  de  l’état 
général,  avec  diminution  de  la  fièvre  et  de  la  quantité 
de  l’expeetoration  quotidienne. 

M.  POUMAIBBOUX. 

Un  nouveau  symptôme  de  symphyse  du 
péricarde. 

On  connaît  la  difficulté  du  diagnostic  de  symphyse  du 
péricarde,  dont  bien  souvent  le  tableau  clinique  se  résume 
en  celui  d’une  asystolie  irréduetible  ne  s’accompagnant 
d’aucun  des  petites  signes  classiques.  Cependant,  malgré 
la  rareté  de  son  diagnostic  clinique,  l'affection  repré¬ 
senterait  6  p.  100  de  l’ensemble  des  autopsies  de  cardia¬ 
ques.  M.  Hochrein  (Soc.  médicale  de  3  décembre 

1929,  et  Münch.  mediz.  Woch.,  4  avril  1930)  propose  un 
nouveau  symptôme  graphique  ,  qui  lui  aurait  permis  de 
reconnaître  cliniquement  des  adhérences  péricardiques 
en  l’absence  de  tout  autre  symptôme. 

Il  inscrit-  optiquement  les  modifications  de  pression 
survenant  dans  un  tube  fixé  au-devant  de  la  bouche 


Guérison  par  des  transfusions  répétées 
d’une  anémie  infantile  aplastique. 

De  professeur  Birk  (Münch.  mediz.  Woch.,  4  avril 
1930,  t.  DXXVII,  n°  14)  rapporte  l’observation  d’un 
enfant  d’un  au,  entré  dans  son  service  avec  i  million  de 
globules  rouges,  19  p.  100  d’hémoglobine,  quelques 
symptômes  hémorragiques  et  aucune  figure  de  régéné¬ 
ration  globulaire.  Des  transfusions  sanguines  intravei¬ 
neuses  (sinus  longitudinal)  et  intrapéritonéales  n’amènent 
qu’une  amélioration  toute  transitoire.  Cependant  l’au¬ 
teur  poursuivit  la  même  et  exelusive  méthode  des  mois 
durants,  et  obtint,  semble-t-il,  au  bout  de  plus  d’un  au, 
une  régénération  sanguine  complète.  D’enfant  avait  alors 
reçu  3  133  centimètres  cubes  de  sang  en  35  transfusions 
différentes,  ce  qui,  vu  le  jeune  âge  du  sujet,  représente 
un  chiffre  véritablement  considérable.  Une  administra¬ 
tion  répétée  de  fer  et  d’arsenie  aurait  pu  avoir  un  certain 
effet  également.  D’auteur  ne  croit  pas  pouvoir  eu  dire 
autant  du  foie,  de  la  moelle  osseuse,  et  des  modifications 
introduites  dans  le  régime  alimentaire,  mais  il  n’indique 
pas  pendant  quelles  périodes  ces  traitements  ont  été 
institués.  11  considère  que  les  transfusions  auraient 
simplement  donné  le  temps  àla  moelle  osseuse  deretrouver 
spontanément  son  fonctionnement  norma'.  Il  est  toute¬ 
fois  aisé  d’envisager  diverses  autres  interprétations  de 
cette  intéressante  observation. 

M.  PoUMAmoUX. 


Le  Gérant  ;  J. -B.  BAIDDIÈRE. 
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VALEUR  DIAGNOSTIQUE  ET 
PRONOSTIQUE  DES  ALTÉRA¬ 
TIONS  MORPHOLOGIQUES 
DES  LEUCOCYTES  DU  SANG 

(Granulations,  noyau  et  cytoplasme) 


le  D'  VITEZ  L.  VARQA 

A5slBtaut  de  la  Clinique  médicale  de  l'Université  royale  hongroise 
de  Szeged. 

I,es  recherches  de  Parrisius  et  Schlopsnies  sur 
les  phénomènes  de  dégénérescence,  que  présentent 
in  vitro  les  leucoc3d;es  dans  du  sang  citraté  et 
hirudinisé,  ont  apporté  une  ébauche  d’explica¬ 
tion  aux  signes  dégénératifs  que  l’on  note,  dans 
ces  leucocytes,  au  cours  des  processus  infectieux 
comme  des  autres  maladies.  Personnellement,  en 
1926,  nous  avons  signalé  les  altérations  de  la  for¬ 
mule  sanguine  dans  la  période  préagonique  des 
maladies  et  fait  ressortir  combien  il  est  important 
de  tenir  compte  des  altérations  toxiques  des  gra¬ 
nulations,  décrites  par  les  différents  hématolo¬ 
gistes  (Nægeh,  Schilling,  etc.).  Il  semble  pourtant 
que  les  divers  auteurs  n’ont  guère  pris  note  de  ce 
conseil,  car  toutes  nos  recherches  littéraires  sont 
demeurées  infructueuses  à  ce  sujet. 


Chacun  sait  que  la  signification  des  granula¬ 
tions  leucocytaires  en  général  et  neutrophiles  en 
particulier  n’est  pas  encore  complètement  élucidée. 
Mais,  si  elles  dérivent  du  noyau,  comme  le  pré¬ 
sument  bien  des  auteurs  (Maximow,  Nægeli, 
Komotzky,  Arnold),  il  leur  est  certainement  dévolu 
un  rôle  important  dans  la  vie  cellulaire  physiolo¬ 
gique. 

hes  granulations  sont  solubles  dans  l’eau,  l’alcool 
et  la  glycérine  (Pappenheim,  Ehrlich).  Schilling 
suppose  qu’elles  existent  dans  l’organisme  à 
l’état  liquide  et  qu’elles  ne  se  solidifient  que  par 
coagulation  postvitale.  Selon  Neumann,  leur  forme 
ordinaire  est  la  forme  arrondie. 

La  plupart  des  auteurs  considèrent  leur  colora¬ 
tion  en  partie  comme  une  réaction  chimique,  en 
partie  comme  un  processus  physico-chimique,  où 
les  charges  électriques,  l’adsorption  sont  en  jeu. 
Il  convient  de  tenir  compte  aussi  de  la  vitesse  de 
diffusion  des  colorants.  Mtüler  et  lochmann  croient 
que  les  granulations  contiennent  des  enzymes. 
De  même  Parrisius  et  Schlopsnies  leur  attribuent 
l’autolyse,  qui  se  produit  in  vitro  sur  les  cellules 
mûres  (Arnold,  Giaccio,  Pal).  Schwarz  penche  en 
faveur  de  leur  nature  graisseuse.  Savini  a  pu  dé¬ 


montrer  que  les  granulations  neutrophiles  et 
éosinophiles  prennent  bien  le  rouge  d’écarlate 
{scharlachrot) ,  ce  qui  plaiderait  en  faveur  de  leur 
nature  hpoprotéique.  De  l’avis  de  Mœllendorf, 
les  colorants  alcalins,  après  avoir  pénétré  dans  la 
cellule,  y  sont  en  partie  dissous  dans  le  proto¬ 
plasma  et  en  partie,  après  avoir  diffusé  dans  les 
lipoïdes  acides,  utilisés  à  colorer  les  granulations. 
Mœllendorf  et  Schidemann  voient  dans  ces  faits 
un  processus  physico-chimique  en  rapport  à  la 
fois  avec  la  faculté  de  diffusion  des  colorants  et  la 
solubilité  des  lipoïdes. 


Le  rôle  des  granulations  en  général  et  neutro¬ 
philes  en  particulier,  déjà  important  pour  la  vie 
cellulaire  physiologique,  ne  peut  que  s’accroître 


si  l’on  envisage  la  vie  cellulaire  pathologique,  au 
cours  .des  maladies  et  des  infections,  des  formes 
graves  surtout,  et  aux  différents  stades  de  la 
même  maladie.  Sur  les  préparations  de  sang  étalé 
et  coloré,  il  est  facile  de  reconnaître  les  variations 
de  volume  et  de  colorabilité  des  granulations  neu¬ 
trophiles  dans  un  même  leucocyte,  leurs  aspects 
grossiers  en  cas  d’hypersegmentation  du  noyau, 
ou,  au  contraire,  leur  pulvérulence.  Autant  de 
faits  qui  témoignent  de  l’intérêt  de  cette  étude. 

Cependant  les  travaux  sur  les  altérations  des 
granulations  leucocytaires  au  cours  des  maladies 
ne  sont  ni  nombreux  ni  très  poussés.  Dans  son 
Traité  d’hématologie,  J.  Rieux  signale  la  dégéné¬ 
rescence  iodophile  ;  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse,  proportionnelle  à  la  gravité  des  infec¬ 
tions  ;  enfin  la  fragmentation  nucléaire,  accompa¬ 
gnée  de  la  disparition  des  granulations  neutro¬ 
philes  et  la  vacuohsation  du  protoplasma  (Sabra- 
zès).  La  plupart  des  travau-x  sur  l’hématologie 
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n’estiment  pas  dûment  les  altérations  des  granula¬ 
tions  et  du  cytoplasme.  Pourtant,  bien  des  auteurs 
y  font  allusion  (Helly,  Cesaris-Demel,  Schleip, 
Turk,  Schilling).  Mais  on  s’occupe  surtout  du 
noyau  cellulaire,  de  sa  division,  et  c’est  de  lui 
qu’on  espère  tirer  des  conclusions  diagnostiques 
et  pronostiques. 

Void  cependant  les  données  bibliographiques 
que  nous  avons  pu  recueillir  sur  le  sujet  : 

Dans  de  graves  processus  infectieux  aigus,  les 
granulations  sont  souvent  si  grossières  qu’elles 
masquent  pour  ainsi  dire  le  noyau  (fig.  2)  ;  ou 
bien  on  observe  des  dépôts  ou  des  amas  de  granu- 


Fig.  2. 


lations  sous  forme  de  véritables  vacuoles  (fig.  3 
et  5).  Ces  granulations  grossières  se  modifient  au 
cours  de  la  maladie,  aussi  bien  d’ailleurs  dans  le 
sens  favorable  que  dans  l’aggravation  ;  elles 
devieiinent  plus  pâles,  plus  fines,  plus  floues  ; 
elles  se  vacuolisent  enfin.  D’après  Schilling,  de 
telles  altérations  se  notent  surtout  dans  le  purpura 
et  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie  ;  elles  ne  sont 
conditionnées  ni  par  la  splénomégalie,  ni  par 
l’atrophie  hépatique,  ni  par  les  hémorragies,  ni 
par  la  leucopénie. 

Nægeli  a  insisté  sur  les  blocs  que  l’on  note  dans 
toute  leucocytose  infectieuse  et  il  a  basé  sur  ce 
fait  rm  pronostic  grave,  alors  que  les  signes  cli¬ 
niques  plaidaient  en  faveur  d’un  pronostic  bénin  ; 
inversement,  en  l’absence  de  ce  phénomène,  il 
affirmait  une  évolution  bénigne  de  la  maladie,  en 
dépit  de  symptômes  cliniques  graves  ;  et  chaque 
fois  les  faits  lui  donnèrent  raison. 

Freyfeld,  en  1923,  par  un  procédé  personnel  de 
coloration,  a  montré  l’absence  de  granulations 
anormales,  altérées,  «toxiques»,  chez  les  sujets 
sains  ;  par  le  même  procédé,  il  a  mis  en  évidence 
la  différence  de  colorabilité  des  granulations  ;  ce 
phénomène,  que  nous  avons  pu  aussi  observer 


depuis  1923  et  signaler  en  1926,  peut  se  retrouver 
à  l’état  physiologique. 

E.  Matis  distingue  deux  classes  de  granula¬ 
tions  :  granulations  grosses  se  colorant  vivement 
en  bleu,  et  granulations  fines,  punctiformes  ou 
réticulaires,  uniformément  réi)arties  sur  le  cyto¬ 
plasme  et  souvent  à  peine  visibles.  Il  a  observé 
le  premier  tjq)e  surtout  dans  les  maladies  aiguës 
et  le  second  surtout  dans  les  affections  chroniques. 
Son  travair  porte  sur  122  préparations  de  sang  et 
a  trait  surtout  aux  maladies  infectieuses  ;  dans  la 
tuberculose,  les  résultats  furent  peu  concordants, 
le  sang  apiraraissant  sans  altération  des  granula¬ 
tions,  même  dans  les  cas  cliniques  les  plus  graves. 
E.  Matis  conclut  cependant  que  les  granulations 
altérées,  «  toxiques  »  sont  en  état  de  dégénéres¬ 
cence  et  expriment  la  dégénérescence  globale  du 
leucocyte. 


Nos  recherches  personnelles  sur  le  sujet,  depuis 
1923,  portent  sur  2  842  préparations  de  sang  coloré 
provenant  de  834  malades.  D’une  manière  géné¬ 
rale,  nous  avons  tiré  cette  conclusion  que  les 
granulations  leucocytaires  peuvent  subir  des  modi¬ 
fications  morphologiques,  au  cours  des  états  mor¬ 
bides,  selon  le  stade  de  la  maladie,  la  toxicité  de 
l’infection,  l’aptitude  fonctionnelle  et  l’âge  des 
leucocytes,  la  réaction  de  l’organisme  enfin.  Nous 
avons  différencié,  à  notre  tour,  ces  granulations 
pathologiques  en  granulations  grosses  et  en  granu¬ 
lations  fines.  Nous  avons  noté  que  les  deux  va¬ 
riétés  peuvent  se  présenter  simultanément  au 
cours  de  la  même  maladie  et  à  différents  stades  de 
cette  maffidie.  Nous  avons  établi,  enfin,  qu’il 
n’existe  aucun  rapport  régulier  entre  la  morpho¬ 
logie  des  granulations  d’une  part  et,  de  l’autre, 
la  vitesse  de  sédimentation  des  hématies,  la 
déviation  à  gauche  de  l’image  sanguine,  la  tempé¬ 
rature  fébrile  ;  on  peut  seulement  dire  qu’à  des 
valeurs  élevées  correspondent  habituellement  des 
granulations  à  grains  grossiers,  à  des  valeurs  basses 
des  granulations  fines. 

Voyons  maintenant  quelques  données  particu¬ 
lières. 

Dans  la  tuberculose  —  à  laquelle  nous  avons 
consacré  611  préparations  de  sang  —  la  présence 
de  granulations  neutrophiles  grossières  coïncide 
d’ordinaire  avec  l’élévation  de  la  température, 
les  signes  cliniques  graves  et  la  déviation  marquée 
à  gauche  de  la  formule  sanguine.  Cette  donnée 
n’est  pas  absolue,  car  on  peut  constater  de  fines 
granulations  en  bâtonnets  ou  en  poussière,  sur¬ 
tout  dans  la  période  agonique.  On  observe  déjà 
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les  grosses  granulations  dans  les  processus  ini¬ 
tiaux  de  la  maladie.  En  revanche,  on  trouve  des 
granulations  d’abord  normales,  puis  fines  et  pul¬ 
vérulentes,  dans  la  pleurésie,  la  péritonite,  la 
polysérosite  exsudative,  surtout  quand  elles 
s’accompagnent  de  fièvre  et  d’augmentation  de 
vitesse  de  sédimentation  des  hématies. 

Dans  toutes  les  maladies  infectieuses  aiguës,  à 
la  période  d’état,  on  observe,  avec  la  fièvre  et  la 
déviation  à  gauche  de  la  formule  d’Arneth,  des 
granulations  neutrophiles  grosses,  très  colorables, 
qui  sont  ensuite  remplacées  par  des  granulations 
fines.  Il  semble  que  le  volume,  la  colorabilité  et 
la  grossièreté  des  granulations  soient  proportion¬ 
nels  à  la  virulence  du  germe  infectieux,  à  l’inten¬ 
sité  de  la  maladie.  Ce  fait  est  particulièrement  pro¬ 
bant  dans  la  pneumonie  (131  préparations),  les 


Fig.  3- 


septicémies  (50  préparations),  l’érysipèle  (10  exa¬ 
mens),  la  scarlatine  (24  examens),  -la  morve 
(28  préparations),  la  morve  (17  examens).  De  fait 
est  moins  net  dans  l’infiuenza  (67  examens),  la 
fièvre  typhoïde  (153  examens),  la  rougeole  (23  pré¬ 
parations),  la  varicelle  (2  examens).  Dans  les 
autres  maladies,  l’aspect  des  granulations  variait 
selon  la  gravité  du  mal.  On  peut  établir  comme 
une  règle  générale  qu’aux  granulations  fines 
viennent  se  substituer  des  granulations  grossières 
au  moment  où  surviennent  des  complications,  à 
condition  que  le  pouvoir  réactionnel  des  leuco- 
cyles  soit  indemne. 

Deux  cas  nous  ont  paru  particulièrement  ins¬ 
tructifs.  Dans  l’im,  empoisonnement  par  le  su¬ 
blimé.  D’intoxication  eut  pour  effet  de  bloquer  le 
système  lymphoïde,  sans  non  plus  exciter  les 
leucocytes  granuleux  à  la  défense.  Da  déviation 
à  gauche  de  l’image  sanguine  était  accentuée  ; 
cependant  ni  le  cytoplasme  ni  les  granulations 
neutrophiles  ne  montraient  d’altérations  dé¬ 


génératives  ;  leur  intégrité  persistait  encore  dans 
le  sang  prélevé  au  cours  de  l’autopsie,  trois  jours 
après  le  début  de  l’intoxication. 

Dans  l’autre  cas,  leucémie  myéloïde.  Dans  les 
myélocytes,  les  promyélocytes,  les  granulations 
apparaissaient  sous  la  forme  de  bâtonnets  et  de 
gros  grains,  faisant  en  quelque  sorte  corps  avec 
le  noyau  ;  celui-ci  accusait  une  structure  filamen¬ 
teuse,  la  chromatine  entourant  le  nucléole  à  la 
manière  de  travées  (fig.  i),  Komotzky  a  fait  une 
observation  analogue  dans  le  sang  leucémique  ; 
il  l’interprète  en  donnant  le  noyau  pour  origine 
aux  granulations. 

Il  ressort  de  toutes  les  données  précédentes  que 
les  granulations  leucoc3d;aires,  les  neutrophiles  en 
particulier,  sous  l’action  de  différents  facteurs toxi- 
infectieux  ou  selon  leur  condition  fonctionnelle. 


réagissent  différemment  aux  substances  colorantes 
et  qu’on  peut  tirer  de  cette  observation  des  indica¬ 
tions  sur  la  gravité  du  processus  morbide  lui-même. 
On  peut  admettre  aussi  que  ces  faits  représentent 
la  combinaison  des  produits  représentés  par  les 
granulations  avec  les  toxines  infectieuses  répan¬ 
dues  dans  le  milieu  sanguin  et  expriment  ainsi 
le  rôle  que  jouent  les  granulations  dans  la  lutte 
contre  l’infection. 

Ajoutons  cependant  que  les  observations  que 
nous  avons  exposées  ne  se  présentent  pas  avec 
une  rigueur  et  une  constance  absolues.  On  peut 
noter  des  faits  contraires  à  la  règle  générale  ; 
ainsi  des  leucocytes  à  granulations  grossières,  notés 
au  début  d’une  maladie,  peuvent  présenter  des 
granulations  effritées,  alors  que  la  maladie  s’ag- 
grâve  ;  il  est  vrai  qu’alors  la  disparition  des  gra¬ 
nulations  se  montrait  irrégulière  et  que  noyau  et 
cytoplasme  accusaient  des  altérations.  D’autre 
part,  ces  modifications  des  granulatioûs  ne  nous 
semblent  pas  devoir  être  considérées,  comme 
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Matis  l’a  soutenu,  comme  des  stigmates  de  dégé- 
géuérescence.  Ceux-ci  sont  mieux  exprimés  par 
la  vacuolisation  du  cytoplasme,  la  désintégration 
totale  du  leucocyte,  l’essaimage  des  granulations. 
Enfin  nous  pensons  que  les  modifications  des  gra¬ 
nulations  leucocytaires  ont  une  valeur  diagnos¬ 
tique  et  pronostique  inférieure  à  celle  de  la  for¬ 
mule  hématologique.  EUes  n’en  expriment  pas 
moins  une  indication,  un  symptôme  de  plus  à 
ajouter  aux  autres. 

II 

Ees  granulations  ne  sont  pas  les  seuls  éléments 
de  la  cellule  leucocytaire  à  accuser  des  altérations. 
Ee  noyau  le  cytoplasme  en  montrent  également. 


Fig-  5- 

Ee  noyau  montre  dans  les  formes  jeunes  (myélo- 
blastes,  myéloc3d:es,  etc.)  des  caractères  régéné- 
ratjfs  ;  mais,  au  cours  de  son  vieillissement,  à 
force  peut-être  de  produire  des  granulations,  il  se 
consume  en  quelque  sorte,  il  se  morcelle  et  modifie 
ses  propriétés  de  colorabilité.  Ee  protoplasme  accuse 
sa  dégénérescence,  en  particulier  au  cours  des 
processus  infectieux,  par  sa  vacuolisation,  sa  dé¬ 
sintégration,  l’essaimage  de  ses  granulations, 
pour  aboutir,  sous  forme  de  stromas  nucléaires,  à 
de  véritables  déchets,  dont  l’abondance  sur  les 
lames  de  sang  coloré  a  toujours  été  considérée 
comme  de  mauvais  pronostic. 

Parrisius  et  Schlopsnies,  avec  d’autres  hémato¬ 
logistes,  ont  décrit  tous  ces  faits,  tant  dans  le  sang 
normal  que  dans  le  sang  leucémique,  abandonné 
in  vitro.  Déjà  au  bout  de  douze  heures  se  manifeste 
la  vacuolisation  protoplasmique,  en  particuher 
dans  les  cellules  à  noyau  fragmenté.  Puis,  au  bout 
d’environ  cinquante  à  soixante-dix  heures,  tan¬ 
dis  que  les  éosinophiles,  les  '  lymphocytes  et  les 
mÿéloblastes  sont  encore  intacts,  les  autres  leu¬ 
cocytes  ont  dégénéré.  Même  après  cent  soixante- 
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dix  heures  on  trouve  encore  des  lymphocytes 
intacts.  En  dehors  de  la  vacuolisation  du  proto- 
plasma,  on  note  l’effritement  et  la  dissociation  de 
la  chromatine  nucléaire  ;  cette  dissociation  peut 
apparaître  dès  les  vingt-quatre  premières  heures 
(Parrisius  et  Schlopsnies),  puis  survient  la  dégéné¬ 
rescence  pycnotique  avec  disparition  de  la  struc¬ 
ture  chromatinienne.  Après  bien  des  auteurs, 
nous  avons  suivi  tous  ces  processus,  au  cours  des 
suppurations  en  particulier,  dans  les  cellules  à 
noyau  fragmenté.  On  dirait  que  la  lutte  de  défense 
de  l’organisme  met  surtout  en  jeu  ces  cellules  à 
noyau  fragmenté,  c’est-à-dire  déjà  granrdeuses  ; 
comme  si  l’activité,  la  faculté  protectrice  de  la 
cellule  n’était  déclenchée  qu’après  l’apparition  des 
granulations  ;  comme  si,  enfin,  la  fragilité  des 
leucocytes  était  la  conséquence  de  leurs  fonctions 
fermentatives  (phagoc3d:ose,  actions  antitoxique 
et  protéolytique). 

A  cet  égard  sont  fort  intéressants  les  travaux  de 
lancso  fils  sur  le  système  réticulo-endothélial  ; 
ils  montrent  que  les  noyaux  des  cellules  de  ce 
système  subissent,  sous  l’action  de  l’acide  arsé¬ 
nieux,  de  l’encre  de  Chine,  de  graves  altérations 
dégénératives,  voire  de  la  nécrose,  tandis  que  le 
protoplasma  se  charge  de  graisse.  Ees  granulo¬ 
cytes,  spécialement  les  neutrophiles,  succombent 
les  premiers.  «  Ee  noyau  de  la  cellule  se  décompose 
en  globules  homogènes  compacts,  la  cellule  dans 
sa  totahté  diminue  de  volume,  les  granulations 
deviennent  irrégulières  et  disparaissent  complète¬ 
ment.  Cette  réduction  du  noyau)  du  cytoplasme  et 
des  granulations  atteint  à  son  acmé  en  passant 
par  une  forme  chargée  de  deux  ou  trois  globules 
nucléaires  et  dépassant  à  peine  le  volume  d’une 
plaquette.  »  ' 

Ees  recherches  de  Weinand  sur  la  résistance  des 
leucoc5d:es  ont  montré  que,  chez  l’homme,  les 
maladies  infectieuses  et  toxiques  diminuent  cette 
résistance.  Il  a  observé  que  ce  sont  surtout  les 
cellules  incomplètement  évoluées  qui  montrent 
une  résistance  diminuée.  E’agonie  et  la  mort 
n’atteignent  pas  également  les  leucocytes.  P.  Dwij- 
koff  a  trouvé  qu’après  la  mort  on'  ne  discerne 
aucun  type  leucocytaire,  sauf  les  lymphocytes 
parfaitement  discernables.  Strassmann  aconstaté, 
à  l’occasion  d’une  exhumation  faite  six  mois  et 
demi  après  le  décès,  que  les  lymphoC5des  prenaient 
encore  bien  la  coloration. 

Nous  nous  sommes  personnellement  aussi 
occupé  de  ces  questions  depuis  1926.  Ees  formules- 
hématologiques  pré  et  post-mortales  ressemblent 
d’assez  près  à  ceUes  que  l’on  rencontre  dans  le  sang 
au  cours  des  infections  ;  les  leucocytes  sont  alté¬ 
rés  dans  leur  cytoplasme,  leur  noyau  et  leurs 
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granulations.  Dans  les  cas  les  plus  marqués,  les 
limites  du  cytoplasme  s’effacent,  les  granulations 
se  pulvérisent  et  —  phénomène  que  nous  tenons 
pour  important  —  s’agglomèrent  par  places  en 
véritables  groupes  ;  par  places  aussi,  touchées  par 
le  processus  de  vacuolisation,  elles  disparaissent- 
De  nOyau,  à  l’approche  de  la  mort,  sacrifie  la  plus 
grande  partie  de  sa  chromatine  pour  faire  les  gra¬ 
nulations  et  meurt  avec  le  cytoplasme,  laissant 
comme  témoins  de  sa  présence  le  stroma  nucléaire 
déjà  signalé.  Cette  désintégration  cellulaire  s’ac¬ 
compagne  d’une  augmentation  des  plaquettes. 
On  peut  enfin  noter  des  phénomènes  de  macro¬ 
phagocytose.  C’est  ainsi  que  dans  un  cas  de  pur¬ 
pura  fulminans,  déclaré  au  cours  d’une  paralysie 
générale,  nous  avons  trouvé  des  hématies  pa¬ 
raissant  phagocytées  par  des  leucocytes  ;  il  s’agit 
là  d’un  fait  très  rare,  peut-être  même  discutable, 
mais  toujours  préagonique. 

Quant  à  la  vacuolisation  protoplasmique,  on 
peut  la  concevoir  comme  la  conséquence  de  la 
fusion  de  granules  lipoïdiques,  formés  au  cours 
du  processus  dégénératif  et  dissous,  en  même 
temps  que  les  granulations  de  nature  également 
lipoïdique,  pendant  la  fixation.  On  connaît  les 
faits  de  dégénérescence  granulo-graisseuse  que 
met  en  évidence  la  coloration  au  Soudan  III.  Nous- 
même  avons  pu,  au  cours  de  processus  infectieux 
graves  et  à  marche  rapide,  mettre  en  évidence  des 
vacuoles  nettement  dégénératives.  On  peut  donc 
admettre  que  la  vacuolisation  est  due  à  la  dissolu¬ 
tion  du  cytoplasme  sous  l’action  d’une  leuco- 
lysine.  Mais  il  ne  s’agit  là  que  d’hypothèses 
attendant  la  vérification. 

Da  grossièreté  des  granulations  et  le  volume 
du  noyau  sont  inversement  proportionnels.  Il 
semble  que  la  fragilité  plus  grande  du  noyau  soit 
un  signe  de  gravité  de  l’altération  cellulaire  ;  cette 
altération  nucléaire  est  à  son  tour  en  rapport  avec 
la  formation  de  granulations  et  par  conséquent 
avec  le  mécanisme  de  défense  organique.  Ainsi  la 
cellule,  perdant  peu  à  peu  son  cytoplasme,  se  décom¬ 
pose;  le  noyau,  perdant  sa  structure,  disparaît  ;  le 
leucoc5d;e  n’est  plus  à  la  fin  qu’un  stroma  nu¬ 
cléaire  non  organisé  qui  finit  par  être  éliminé. 

Conclusions.  —  Des  recherches,  tant  person¬ 
nelles  que  dues  à  d’autres  auteurs,  que  nous 
venons  d’exposer,  nous  pensons  pouvoir  tirer  les 
conclusions  suivantes  : 

1°  Dans  les  états  pathologiques,  l’apparition  de 
granulations  neutrophiles  grossières  et  très  colo- 
rables  dans  les  leucocytes  est  généralement  fonc¬ 
tion  de  la  gravité  de  l’infection  ou  de  l’intoxica¬ 
tion,  de  l’activité  réactionnelle  de  l’organisme,  de 
l’intégrité  du  djmamisme  granulocytaire. 


2°  Dans  les  maladies  infectieuses,  les  granula¬ 
tions  neutrophiles  se  montrent  sous  des  aspects 
morphologiques  différents,  en  ce  sens  que,  pen¬ 
dant  la  période  fébrile,  en  pleine  lutte  de  l’orga¬ 
nisme  contre  l’infection,  on  observe  des  granula¬ 
tions  grossières,  tandis  qu’à  la  période  de  conva¬ 
lescence  et  d’apyrexie  se  voient  des  granulations 
fines  et  pulvérulentes.  Dans  les  maladies  non  infec¬ 
tieuses,  on  n’observe  guère  que  ce  dernier  type 
de  granulations. 

3°  Il  existe  aussi,  habituellement,  une  corréla¬ 
tion  entre  la  grossièreté  des  granulations  neutro¬ 
philes  et  l’augmentation  de  la  vitesse  de  sédimen¬ 
tation  des  hématies  ;  cependant,  dans  la  période 
agonique  ou  en  présence  de  la  faillite  de  la  leuco- 
poièse,  cette  corrélation  peut  faire  défaut. 

4°  On  ne  J)eut  rien  exprimer  de  constant  dans  les 
rapports  des  granulations  avec  la  déviation  à 
gauche  de  l’image  sanguine. 

5°  D’hyperleucocytose  coïncide  d’ordinaire  avec 
la  présence  de  granulations  grossières  ;  mais  on 
peut  les  observer  aussi,  si  à  l'hyperleucocytose 
fait  suite  de  la  leucopénie.  Uneaction  toxique  grave 
et  de  longue  durée,  touchant  les  granulocytes,  peut 
entraîner  l’effritement  des  granulations  et  l’alté¬ 
ration  profonde  du  cytoplasme. 

6°  Da  présence  de  granulations  grossières  dans 
les  leucocytes  et  les  signes  de  dégénérescence  de 
ceux-ci  s’accompagnent  généralement  de  l’aug¬ 
mentation  du  nombre  des  plaquettes. 

Ainsi  donc,  en  dehors  des  signes  que  l’on 
demande  aux  examens  hématologiques,  il  con¬ 
vient  d’étudier  les  caractères  morphologiques  des 
granulations  leucocytaires  et  particulièrement  des 
granulations  neutrophiles  ;  leurs  altérations,  faisant 
d’eUes  des  granulations  «  toxiques  »,  peuvent  offrir, 
dans  les  maladies  et  snrtout  dans  les  infections, 
une  valeur  diagnostique  et  pronostique  beaucoup 
plus  grande  qu’on  ne  l’a  admis  jusqu’ici. 
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LA  SÊRO-FLOCULATION  ET 
L’EXAMEN  DES  FROTTIS 
SANGUINS  DANS  LE 
DIAGNOSTIC  ET  LE 
TRAITEMENT  DUPALUDISME^ 


Chef  du  laboratoire  départemental  de  Coustautme. 

I,a  malaria-floculation,  qui  met  en  évidence  le 
trouble  humoral  spécial  au  paludisme,  est  suf¬ 
fisamment  au  point  pour  être  utilisée  en  clinique, 
ha  réaction  est  absolument  exceptionnelle  en 
dehors  du  paludisme.  Au  cours  de  maladies 
diverses,  aiguës  ou  chroniques  (syphilis  en  par¬ 
ticulier)  (2),  on  ne  la  rencontre  guère,  sauf  chez 
les  paludéens,  h’ emploi  de  îa  réaction  éclaire  de 
plus  en  plus  sur  les  possibilités  de  la  méthode 
et  sur  ses  applications,  de  concert  avec  les  autres 
procédés  classiques  du  laboratoire.  Nous  croyons 
utile  de  revenir  sur  ce  sujet. 

Envisageons  les  cas  schématiques  du  palu¬ 
disme  traité  ou  non  avec  une  période  dite  de  pre¬ 
mière  invasion,  tme  période  d’accès  plus  ou  moins 
réguliers,  une  période  de  troubles  viscéraux. 

Dans  la  période  d’invasion  avec  formes  subcon- 
tinues,  où  le  t3q)e  prcBcox  est  '  souvent  observé 
(forme  pseudo-typhoïde),  malgré  les  données  four¬ 
nies  par  la  clinique,  le  diagnostic  peut  être  hési¬ 
tant.  De  médecin  traitant  fait  quelquefois  trois  ou 
quatre  piqûres  de  quinine  considérées  comme 
traitement  d’épreuve  ;  il  envoie  en  même  temps 
des  frottis  au  laboratoire,  ha  réponse  peut  être 
positive,  he  cas  est  jugé,  la  thérapeutique  orientée 
d’tme  façon  précise.  Toutefois  les  choses  ne  vont 
pas  toujours  aussi  facilement,  h’hémoculture 

(1)  Congrès  pour  V avancement  des  sciences,  Alger,  avril  1930. 

(2)  Dansun  article  récent  des  4  rcftincs  demédecine  militaire, 
lEBOURDELLÈs,  IiÉGEOis,  Chabsellier  nous  attribuent  par 
erreur  des  cas  de  syphilis  avec  mélano-réaction  positive. Un 
chiffre  paru  deins  notre  article  de  Paris  médical,  du  23  juin 


peut  être  négative  (3).  h’examen  des  frottis  même 
répété  peut  être  négatif,  he  cas  possible  avec 
toutes  les  formes  d’hématozoaires  n’est  pas 
exceptionnel  avec  le  type  prœcox,  qui  est  avant 
tout  un  parasite  des  organes  hématopiétiques. 
Dans  leur  livre  sur  le  paludisme  macédonien, 
Armand-DeliUe,  Paisseau,  Abrami  et  hemaire 
(page  88)  écrivent  à  son  sujet  :  «  Même  pendant  les 
attaques  fébriles  on  peut  ne  le  rencontrer  que  dans 
35  à  40  p.  100  des  cas  et  en  général  le  parasite  est 
peu  abondant.  »  En  faisant  la  part  des  conditions 
qui  ont  pu  fausser  certains  examens  (laboratoires 
de  guerre  surchargés),  tous  ceux  qui  ont  la  pra¬ 
tique  de  ces  recherches  sont  fixés  sur  les  défail¬ 
lances  des  frottis  dans  la  recherche  du  prœcox. 
hes  procédés  les  plus  récents  de  coloration  (même 
avec  addition  de  sérum  au  colorant)  ne  lèvent 
pas  toutes-  les  diflScultés.  D’autre  part,  à  cette 
période,  la  formule  leucocytaire  peut  être  tme  poly¬ 
nucléose. 

'  Devant  l’insuccès  de  quelques  piqûres  de  qui¬ 
nine,  après  une  recherche  d’hématozoaire  négative, 
le  diagnostic  reste  en  suspens,  et  le  second  septé¬ 
naire  venu,  on  pense  à  la  séro-réaction  de  Widal. 
Elle  se  montre  négative.  Il  y  a  hésitation,  ha 
palpation  de  la  rate  ne  lève  pas  toujours  les  doutes. 
Un  nouvel  examen  de  frottis  peut  être  encore 
négatif,  ha  fiè-vre  peut  même  tomber,  et  dans  ce 
cas  on  se  demande  si  on  va  alimenter  le  malade, 
he  problème  est  facilement  résolu  par  la  malaria- 
floculation  associée  à  la  réaction  de  Widal  (4).  hes 
résultats  thérapeutiques  confirmeront  le  diagnos¬ 
tic  sérologique.  On  profitera  d’une  accalmie 
fébrile  pour  obtenir  une  réaction  plus  nette.  EUe 
sera  pratiquée  dès  le  cinquième  jour  de  la  fièvre 
et  répétée  au  besoin. 

En-visageons  maintenant  la  période  des  accès 
réguliers  ou  non.  Elle  peut  ne  pas  être  précédée 
de  la  fièvre  subcontinue.  Il  y  a  même  parfois  des 
phases  latentes  plus  ou  moins  longues  après  conta¬ 
mination  (5).  hes  causes  de  fièvres  interminentes 
sont  nombreuses  en  dehors  du  paludisme.  Sans 
les  énumérer,  nous  dirons  que  dans  beaucoup 
de  cas  l’étude  du  sang  est  indispensable.  Si  en 
période  fébrile  l’examen  des  frottis  ■  est  assez 

{3)  Nous  signalons  un  i^etit  point  que  nous  avons  souvent 
remarqué.  lorsqu’on  fait  une  irrise  de  sang  dans  la  veine  à  ces 
malades,  on  note  une  rutilance  frappante  du  liquide  sanguin 
(rouge  clair  d’aspect  artériel  et  non  rouge  foncé  comme  le 
sang  veineux  habituel).  la  destruction  globulaire  intense 
explique  cet  aspect  qui  nous  a  souvent  fait  avec  raison 
prévoir  le  paludisme. 
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souvent  concluant,  des  défaillances  peuvent  s’ob¬ 
server,  on  peut  aussi  avoir  à  faire  le  diagnostic 
au  moment  où  la  fièvre  est  absente.  On  ne  saurait 
trop  conseiller  d’établir  la  formule  leucocytaire. 
I,es  renseignements  fournis  sont  des  plus  pré¬ 
cieux.  A  cette  période  et  dans  la  suite  on  notera 
de  la  monocytose  avec  augmentation  du  nombre 
des  grands  mononucléaires  et  parfois  dans  ceux- 
ci  des  inclusions  mécaniques.  Mais  des  inflam¬ 
mations  même  légères  peuvent  altérer  la  formule 
(angines,  bronchites).  I^’avantage  reste  nettement 
à  la  sérologie.  Chez  certains  malades  paludéens 
atteints  de  bronchite  aiguë,  la  sérologie  attestant 
la  malaria,  ce  n’est  qu’en  faisant  plusieurs  jours 
de  suite  la  formule  leucocytaire  que  l’on  arrive  à 
retrouver  la  formule  classique.  Il  est  aussi  des 
cas  où  le  bouleversement  de  l’image  leucocy¬ 
taire  ne  s’explique  pas  simplement,  la  sérologie 
étant  cependant  d’accord  avec  la  clinique,  hes 
réactions  des  globules  blancs  sont  choses  labiles  (i), 
on  pourra  retrouver  ultérieurement  la  formule 
régulière.  Nous  avons  déjà  fait  connaître  que 
pendant  l’accès  la  réaction  peut  s’atténuer  ou 
même  disparaître.  Le  lendemain  d’un  très  fort 
accès,  en  apyrexie,  la  réaction  peut  être  seule¬ 
ment  légère.  Sur  frottis,  en  cherchant  bien,  on 
retrouvera  quelques  hématozoaires.  L’examen 
des  frottis  reste  donc  toujours  utile.  Il  est  même 
des  cas  où  la  présence  de  quelques  rares  héma¬ 
tozoaires  s’accompagne  d’une  séro-réaction  néga¬ 
tive,  la  quantité  d’endogène  mise  en  circulation 
saturant  les  anti-endogènes,  la  réaction  est  légère 
ou  négative  in  vitro.  Mais  en  général,  chez  les 
sujets  atteints  d’accès  palustres  réguliers,  ou 
irréguliers,  après  le  septième  accès,  l’épreuve 
sérologique  pratiquée  dans  l’intervalle  des  poussées 
fébriles  (répété  au  besoin)  permettra  le  diagnostic 
de  la  malaria. 

Les  fièvres  pseudo-palustres  (intermittentes, 
hépatiques,  fièvres  colibacillaires,  amibiases  mas¬ 
quées)  présentent  chez  les  non-paludéens  une 
séro-floculation  négative. 

Chez  certains  sujets  l’infection  malarienne  a  pu 
antérieurement  favoriser  l’apparition  de  troubles 
hépatiques  ou  viscéraux  divers.  Ils  ont  pu  être 
débarrassés  ultérieurement  de  leur  paludisme  et 
les  phénomènes  fébriles  être  provoqués  par  la 
nouvelle  affection.  Dans  les  inflammations  hépa¬ 
tiques  ou  vésiculaires,  la  polynucléose  sera  fré¬ 
quente.  Chez  les  colibacillaires  on  pourra  ren¬ 
contrer  une  mononucléose,  mais  celle-ci  porte 

(i)  Il  est  possible  également  que  le  parasite,  non  visible 
dans  le  sang  périphérique,  agisse  sur  les  viscères,  irritant 
même  les  organes  hémopoiétiques,  d’où  production  d’une 
réaction  leucocytaire  analogue  à  celle  que  l’on  peut  ren¬ 
contrer  a.^  cours  des  fièvres  de  première  invasion. 


surtout  sur  les  l3unphoc3H:es,  et  les  grands  mono¬ 
nucléaires  ne  sont  pas  augmentés  de' nombre  et  ne 
présentent  jamais  d’inclusions  mélaniques. 

Dans  ces  cas,  la  malaria-floculation  répétée  sera 
toujours  négative,  la  recherche  de  l’hématozoaire 
pendant  les  accès  restera  toujours  sans  résultats. 
L’on  est  naturellement  amené  à  envisager  des 
cas  où  les  affections  précipitées  évoluent  sur  un 
paludisme  resté  actif.  La  malaria-floculation  est 
alors  positive  ;  nous  avons  posé  en  fait  qu’elle  est 
absolument  exceptionnelle  en  dehors  du  palu¬ 
disme.  Il  est  connu  que  des  paludéens  au  cours 
d’une  affection  aiguë  n’ont  souvent  pas  de  mani¬ 
festation  palustre  apparente.  Mais  au  moment  où 
vient  la  convalescence  (d’une  pleurésie,  d’une 
typhoïde)  on  peut  voir  réapparaître  des  accès 
avec  présence  d’hématozoaires.  On  aura  pu  les 
prévoir  pendant  la  période  d’état  de  l’affection 
envisagée  en  utilisant  la  malaria-floculation,  bien 
avant  donc  que  le  microscope  décèle  l’hémato¬ 
zoaire.  La  même  remarque  s’applique  aux  réveils 
du  paludisme  au  début  du  printemps.  Certains 
paludéens  ayant  pu  même  présenter  une  réaction 
négative,  ont  de  nouveau  une  réaction  positive, 
avant  que  ne  réapparaissent  des  accès.  Enfin,  il  est 
connu  maintenant  que  le  paludisme  peut  revêtir 
le  masque  de  certaines  infections  viscérales 
aiguës  (appendicite,  cholécystite,  états  tétani- 
,  formes).  Certains  troubles  oculaires,  certains  états 
aigus  intestinaux,  nerveux,  psychiques  sont  aussi 
tributaires  du  paludisme  (2).  L’examen  des  frottis 
peut  trancher  la  question,  mais  la  sérologie  pourra, 
en  cas  de  défaillance,  lui  venir  en  aide  légitime¬ 
ment,  une  épreuve  thérapeutique  qui  fera  dispa¬ 
raître  les  accidents  si  ceux-ci  n’étaient  pas  dus  à 
lin  processus  ordinaire  évoluant  chez  un  paludéen 
en  activité. 

Non  seulement  le  paludisme  peut  se  camoufler 
sous  des  masques  divers,  il  peut  même  exister 
sans  avoir  attiré  l’attention.  Il  est  alors  pour 
ainsi  dire  inapparent  (3) .  Certains  sujets  croient  ne 
pas  avoir  de  paludisme  ;  en  les  suivant,  on  arrive 
parfois  à  déceler  l’hématozoaire. 

Dans  d’autres  cas,  la  formule  leucocjdaire  obser¬ 
vée  peut  être  attribuée  au  paludisme  si  l’épreuve 
thérapeutique  la  modifie.  La  séro-réaction  aura, 

(2)  Publications  de  Bressot,  Constantini,  Toulant.  Nous- 
même,  nous  avons  pu,  en  1915,  observer,  avec  le  médecin- 
major  Dupuis,  un  indigène  auquel  on  allait  taire  du  sérum 
antitétanique,  lorsque  l’examen  des  frottis  montrant  1  héma¬ 
tozoaire  provoqua  des  injections  de  quinine  qui  suppri¬ 
mèrent  tous  les  accidents.  Avec  le  D"'  Gallet,  nous  avons 
observé  des  accidents  oculaires;  avec  le  D'  Xarboni,  un  cas 
de  psychose  aiguë. 

(3)  Da.  doctrine  des  infections  inapparentes  de  Ch.  Nicolle 
nous  paraît  avoir  une  portée  générale. 
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dans  ces  cas,  apporté  une  contribution  appré¬ 
ciable. 

Chez  ces  malades  chez  lesquels  l'affection  est  à 
peu  près  inapparente  et  qui  réagissent  à  l’épreuve 
sérologique,  la  prémunition  n’est  pas  toujours 
sans  s’accompagner  de  certains  dégâts.  Tel  sujet 
exposé  continuellement  à  des  contaminations 
palustres  n’a  pas  de  fièvre.  Avec  sa  femme  qui 
n’a  jamais  été  exposée,  il  se  rend  pour  quelques 
jours  dans  un  endroit  très  paludéen,  infesté  de 
moustiques.  Ta  femme  est  contaminée,  le  mari 
reste  indemne.  Mais  si  on  examine  ce  sujet  pré¬ 
muni,  on  pourra  dans  certains  cas  observer  des 
lésions  hépatiques  ou  autres  sans  qu’aucune 
autre  cause  puisse  être  invoquée,  sans  alcoolisme 
aucun,  sans  syphilis.  Et  la  sérologie  est  forte¬ 
ment  positive.  Aussi  nous  croyons  que  beau¬ 
coup  de  foies  coloniaux  (hépatomégalie  dite  des 
pays  chauds)  sont  d’origine  palustre  méconnue. 
On  peut  se  demander  même  si  cette  prémuni¬ 
tion  n’est  pas  souvent  analogue  à  celle  d’un 
syphilitique  latent  avec  Wasserman  positif,  sans 
manifestation  apparente,  les  dégâts  de  l’infection 
ne  se  faisant  que  très  lentement.  Ces  points 
appellent  de  longues  observations.  Opérant  en 
pays  palustre  pour  établir  notre  réaction,  nous 
avons  choisi  comme  sujets  normaux  des  jeunes 
soldats,  ou  des  civils  récemment  arrivés  du  Nord 
et  de  l’Est  de  la  France.  ■■ 

Tl  eût  été  évidemment  imprudent  de  choisir 
des  nègres  venus  de  la  zone  équatoriale,  qui 
presque  tous,  on  le  sait  maintenant,  sont  infectés 
dès  la  première  enfance  dans  leur  pays  d’ori¬ 
gine  (i),  et  qui  plus  tard  acquièrent  tme  certaine 
immunité.  Cette  prémunition  peut  ne  pas  être 
absolue,  et  l’action  du  paludisme  latent  seiait 
à  étudier  dans  cette  race  prémunie  (2).  Certaines 
sensibilités  vis-à-vis  des  infections  de  cette  race 
noire  ne  pourraient-elles  pas  être  dues,  en  dehors 
de  l’absence  de  contacts  antérieurs  vaccinants,  à 
une  réaction  du  terrain  palustre,  de  même  que 
nous  voyons  nos  paludéens  du  Tel  sensibilisés 
à  l’action  du  pneumocoque  ?  Celui-ci  (le  fait  est 
bien  connu  depuis  Kelsch  et  Ziéner)  (3)  déter¬ 
mine  souvent  chez  les  paludéens  des  affections 
graves.  E’infection  palustre  apyrétique  n’expli- 

(1)  A  Dakar,  pendant  le  mois  de  novembre,  c’est-à-dire 
à  la  fin  de  la  saison  des  pluies,  90,36  p.  loo  des  enfants  indi¬ 
gènes  de  moins  de  trois  ans  sont  porteurs  d’hématozoaires 
{Adam,  C.  R.  Paih.  exotique,  23  décembre  1923). 

(2)  Il  y  a  peut-être  une  différence  entre  les  conséquences 
de  l’état  de  prémuuitiou  d’un  être  à  vie  longue,  comme 
l’homme  prémimi  contre  le  paludisme,  et  l’animal  à  vie  courte 
prémuni  contre  les  piroplasmoses. 

(3)  Kelsch  et  Kiener,  Traité  des  maladies  des  pays 
chauds. 
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querait-elle  pas  certaines  maladies  mystérieuses 
dont  on  ignore  parfois  la  cause  (4)  ? 

Ta  persistance  d’un  terrain  palustre  actif 
sans  fièvre  nous  amène  à  insister  sur  le  palu¬ 
disme  chronique  et  à  souligner  l’utilité  de  la  séro- 
floculation  dans  le  paludisme  viscéral. 

Nous  admettons  l’existence  du  paludisme 
chronique  dans  les  pays  à  climat  débilitant, 
lorsque  les  malades  auront  eu  des  réinfections 
successives.  En  France,  chez  les  paludéens 
rapidement  rapatriés  depuis  plus  de  deux  ans 
après  une  première  infection,  le  paludisme  chro¬ 
nique,  selon  Rieux,  est  exceptionnel. 

Chez  ces  sujets  (Te  Bourdellès  et  Eiégeois),  la 
séroréaction  est  en  règle  négative. 

En  Algérie,  le  paludisme  chronique  n’est  pas 
chose  exceptionnelle  et  revêt  des  formes  diverses 
(néphrite,  hépatite,  splénomégalie,  aortites,  né¬ 
vrites).  Il  y  a  des  cas  où  n’interviennent  ni  la 
syphilis,  ni  l’alcoolisme,  et  où  l’on  arrive  parfois 
encore  à  temps  pour  obtenir  un  succès  thérapeu¬ 
tique.  En  tout  cas,  le  paludisme  chronique  donne 
souvent,  le  cas  échéant,  une  note  spéciale  parfois 
d’aggravation  dans  un  tableau  pathologique. 

A  cette  période  du  paludisme,  l’examen  des 
frottis  fait  constater  l’absence  d’hématozoaire. 
Par  contre,  la  formule  leucocytaire  rend  de  pré¬ 
cieux  services,  mais  ici  encore  eUe  peut  être 
déformée  et  diverses  affections  peuvent  parfois  la 
simuler  (splénomégalies  d’autres  causes).  Dans 
ces  états,  le  trouble  humoral  revêt  ,  sa  plus  belle 
expression.  Tes  floculations  sont  très  fortes.  C’est 
à  ce  moment  toutefois  qu’il  faut,  dans  l’exécu¬ 
tion  de  la  technique,  se  méfier  de  l’autofloculance 
des  sérums,  assez  souvent  rencontrée  à  cette 
période,  mais  ne  s’identifiant  pas  avec  notre 
réaction  qui  doit,  dans  ce  cas,  être  pratiquée  en 
dilution  parfois  plus  salée  que  d’habitude.  Il  est 
cependant  des  cas,  surtout  au  cours  d’affections 
intercurrentes,  où  le  sujet  est  dans  tme  sorte 
d’anergie,  et  la  réaction  est  passagèrement  néga¬ 
tive. 

Contrôle  biologique  de  la  thérapeutique 
antipalustre.  —  Au  cours  du  paludisme  pri¬ 
maire,  du  paludisme  secondaire,  la  disparition  de 
la  séro-réaction  s’obtient  assez  facilement  avec  un 
traitement  mixte  quino-arsenical  bien  conduit. 
Ta  disparition  peut  être  définitive  ou  passagère. 
Te  malade  sera  suivi;  la  constatation  de  l’index 
sérologique,  malgré  l’absence  de  fièvre,  incitera  à 
une  thérapeutique  active  faute  de  laquelle  la 
guérison  clinique  apparente  risque  de  ne  pas  se 

(4)  Nous  apprenpns  que  des  recherches  sérologiques  chez 
les  Sénégalais  ont  été  déjà  entreprises  par  le  D'  Vialatte,  à 
Fez. 
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maintenir.  Dans  le  milieu  où  nous  opérons,  dans 
la  race  blanche,  nous  considérons  qu’un  palu¬ 
déen  à  séro-réaction  positive  a  avantage  [à  rece¬ 
voir  un  traitement.  Da  réaction  pouvant  dispa¬ 
raître,  réapparaître  ensuite,  la  surveUlance  séro¬ 
logique  est  donc  indiquée.  Dans  certains  cas 
de  paludisme  particulièrement  intense  ou  invé¬ 
téré,  il  a  fallu  deux  ans  pour  arriver  à  une  néga- 
tiVation  définitive.  Da  persistance  des  réactions 
s’accompagnait  souvent  de  reprise  de  la  fièvre, 
qui  a  maintenant  définitivement  disparu.  De 
trouble  humoral  profond  du  paludisme  viscéral 
explique  que  la  réaction  peut  résister  assez  long¬ 
temps  à  la  thérapeutique.  Des  splénomégaliques 
peuvent  voir  leur  rate  diminuer;  on  peut  arriver 
à  un  reliquat  splénique  irréductible.  Da  sérologie 
pour  certains  sera  définitivement  négative,  et  sans 
retour.  Chez  d’autres,  la  difficulté  peut  être  plus 
considérable.  Des  observations  sur  ce  sujet  doivent 
être  multipliées  et  prolongées  pour  que  l’on 
obtienne  des  données  précises.  Da  quino-résis- 
tance  doit  être  envisagée.  D’association. de  l’ar¬ 
senic,  du  fer,  de  l’iode,  de  l’opothérapie  four¬ 
nira  à  l’organisme  des  moyens  adjuvants  qu’il  ne 
trouve  plus  dans  ses  tissus  dégénérés.  Peut-être 
qu’à  l’instar  de  la  syphilis  certaines  formes  de 
paludisme  ne  peuvent  être  vaincues  qu’à  l'aide 
d’ime  action  tnérapeutique,  minutieuse  et  pro¬ 
longée.  Il  ne  faudrait  pas  être  surpris  de  quelques 
cas  de  longue  résistance  au  traitement  de  l’index 
sérologique  ;  on  sait  qu’ü  faut  parfois  aussi  un 
très  long  délai  avant  d’avoir  pu  ramener  la  for¬ 
mule  leucocjdaire  à  la  normale.  De  contrôle  de  la 
thérapeutique  palustre  par  l’examen  cytologique 
peut  être  recommandé.  Mais  est-il  souvent  pra¬ 
tiqué?  On  entrevoit  tout  au  moins  qu’il  peut  être 
infidèle,  offrir  des  diflficultés  d’application  et  que 
l’on  y  joindra  avec  profit  l’épreuve  sérologique 
souvent  plus  précise,  et  plus  facile  à  mettre  en 
œuvre.  Avec  celle-ci,  le  travail  en  série  est  pos¬ 
sible  et  en  somme  rapide  si  l’on  n’utilise  que  la 
réaction  en  général  la  plus  sensible,  la  malaria- 
fioculation  pratiquée  avec  suspension  de  méla¬ 
nine  éprouvée  (i). 

(i)  I,a  mélanine  étalonnée  au  photomètre  est  particuliè¬ 
rement  recommandable,  même  pour  la  méthode  macrosco- 
Ijsique.  Pour  celle-ci,  quatre  points  essentiels:  i“  ne  retenir 
que  les  réactions  nettes  ;  2“  le  temps  de  l’étuve  a  été  réduit 
à  deux  heures  trois  quarts  à  37»  plus  un  quart  d’heure  à  la 
température  de  la  chambre  (total  trois  heures)  ;  3»  ne  pas 
oublier  la  petite  manœuvre  prétdable  à  l’observation  : 
deux  renversements  de  tube  faits  lentement.  Certains  sérums 
favorisent  la  sédimentation  de  la  mélanine,  produit  lourd.  I,a 
manœuvre  susdite  supprime  la  sédimentation,  respectant 
la  floculation  ;  4“  se  méfier  des  surfloculances.  Si  les  témoins 
sont  floculés  ou  très  opacifiés;  recommencer  l’épreuve  avec 
de  l’eau  salée  à  un  taux  suffisant. 


Toutes  ces  questions  appellent  sans  doute  de 
nouvelles  observations  dans  des  circonstances 
variables  et  diverses,  mais  dès  à  présent  l’utilisa¬ 
tion  de  la  sérologie  présente  quelque  intérêt  pour 
le  thérapeute,  qui  ne  se  trouve  pas  suffisamment 
renseigné  par  les  autres  moyens  d’investigation. 

Nous  rappelons  que  nous  avons  proposé  notre 
méthode  comme  index  épidémiologique  en  pra¬ 
tiquant  au  besoin  des  réactions  simplifiées. 

De  Dr  Appel,  chef  de  l’équipe  sanitaire  mobile 
de  Constantine,  a  déjà  mis  la  méthode  en  applica¬ 
tion  sur  plus  de  440  sujets. 

De  Dr  Appel  prélève  le  sang  par  ventouse.  Celle- 
ci  constituant  pour  l’indigène  une  panacée,  est 
très  bien  acceptée  et  même  demandée  (alors 
qu’on  obtient  plus  difficilement  une  ponction 
veineuse).  Sur  chaque  sang,  le  laboratoire  pra¬ 
tique  la  sérologie  du  paludisme  et  de  la  syphilis. 

Dans  les  dispensaires  antivénériens,  cette  double 
sérologie  conduira  à  des  déductions  thérapeu¬ 
tiques  et  épidémiologiques  intéressantes. 

Pour  terminer,  nous  tenons  à  faire  ressortir 
encore  que  la  malaria-fioculation  ne  doit  être  consi¬ 
dérée  que  comme  un  élément  dans  le  diagnostic 
et  la  surveillance  de  l’infection  palustre.  Un  palu¬ 
déen  comme  un  syphilitique  peut  présenter  une 
affection  quelconque,  responsable  des  phéno¬ 
mènes  morbides  qui  motivent  l’intervention 
médicale. 

Comme  toutes  les  données  du  laboratoire,  les 
données  de  la  sérologie  et  de  l’examen  des  frottis 
sont  à  interpréter  à  la  lumière  des  autres  indica¬ 
tions  fournies  par  l’anamnèse  et  l’examen  complet 
des  malades.  De  rôle  de  l’infection  palustre  en 
pathologie  individuelle  et  comme  mal  social  est 
considérable,  parfois  insoupçonné.  On  peut  l’exa¬ 
gérer,  on  peut  aussi  le  méconnaître,  et  dans  cer¬ 
tains  cas  on  n’aura  pas  trop  de  toutes  les  méthodes 
pour  poser  plus  facilement  un  diagnostic. 
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DE  LA  NÉCESSITÉ  DE  PENSER 
A  L’AMIBIASE  CHRONIQUE 

le  D'  Roger  SAVIQNAC 

Avant  la  guerre,  quelques  médecins,  et  surtout 
le  professeur  Chauffard,  avaient  pu  réunir  un  petit 
nombre  de  cas  de  dysenterie  chez  des  malades 
sans  fréquentations  ni  antécédents  coloniaux.  Ces 
quelques  dysenteries  autochtones,  quoique  rares, 
autorisaient  les  auteurs  à  prévenir  les  médecins  de 
la  possibilté  de  la  dysenterie  amibienne  chez  les 
Occidentaux. 

Durant  la  guerre,  la  dysenterie  devint  assez  fré¬ 
quente  pour  que  l’attention  des  médecins,  même 
non  spécialisés,  soit  attirée  sur  cette  éventualité,  et 
les  cas  qui  passèrent  inaperçus  furent  rares. 

Peu  à  peu,  après  la  guerre,  le  souvenir  de  la  fré¬ 
quence  de  la  dysenterie  s’effaça,  et  peu  s’en  faut 
qu’elle  ne  soit  oubliée. 

Or,  dans  les  six  derniers  mois  de  1928,  nous 
avons  eu  l’occasion  d’examiner  sept  malades 
atteintes  d’amibiase  chronique.  Il  est  bien  certain 
que  c’est  là  une  de  ces  séries  si  fréquentes  en  clien¬ 
tèle.  Pourtant  elle  démontre  que  l’amibiase  n’est 
pas  si  rare  qu’il  ne  faille  y  penser  dans  nos  climats, 
et  nous  nous  autorisons  de  cette  petite  statis¬ 
tique  pour  rappeler  l’amibiase,  et  faire  quelques 
réflexions  sur  les  raisons  que  nous  avons  d’y  pen¬ 
ser. 

I.  Il  fautpenser  à  l’amibiase  chronique  parce 
qu’eUe  reste  relativement  fréquente. — En  effet, 
si,  durant  ces  six  mois,  les  cas  de  dysenteries  affluè¬ 
rent  près  de  nous  d’une  façon  un  peu  anormale,  il 
n’en  est  pas  moins  vrai  que  nous  eûmes  l’occasion 
d’en  voir  huit  cas  en  toute  l’année,  ce  qui  n’est  pas 
négligeable,  et  que,  depuis  la  guerre,  en  dix  ans  de 
temps,  nous  en  avons  soigné  70  cas.  C’est  assez 
montrer  que  l’amibiase  est  une  affection  à  laquelle 
tout  médecin  doit  penser. 

Il  le  doit  d’autant  plus,  et  presque  a  priori,  ose¬ 
rions-nous  avancer,  que  le  plus  souvent  il  ne  s’agit 
pas  de  malades  qui  attirent  l’attention  sur  la  possi¬ 
bilité  de  l’infection  amibienne  par  des  séjours  aux 
colonies,  ou  par  des  poussées  dysentériques  dans 
leurs  antécédents. 

Si  nous  nous  bornons  à  examiner  la  petite  statis¬ 
tique  de  nos  huit  cas,  dépistés  en  1928,  nous 
voyons  que  deux  malades  seulement  avaient  vécu 
aux  colonies. 

Des  six  autres  n’avaient  jamais  été  aux  colonies, 
même  en  passant,  et  n’avaient  jamais  eu  de  con¬ 
tact  avec  des  coloniaux.  Sur  ces  six  malades,  un 
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seul  pouvait  à  la  rigueur  être  tenu  pour  suspect 
à  cause  d’un  séjour  en  Russie,  comme  prisonnier 
de  guerre. 

Ce  qui  rendait  le  diagnostic  encore  plus  difficile, 
c’est  qu’aucun  de  ces  six  malades  n’avait  présenté 
dans  ses  anamnestiques  une  poussée  dysentérique. 
Même,  parmi  les  deux  coloniaux,  il  était  une 
malade  qui  niait  toute  crise  dysentériforme. 

Rien  donc,  dans  les  antécédents  de  ces  malades 
ou  dans  l’histoire  de  leur  maladie,  n’amenait  à 
penser  à  l’amibiase.  Il  faut  donc  que  le  médecin 
soit  convaincu  de  sa  fréquence  possible  pour  y 
penser  et  la  rechercher.  Cette  recherche  ne  peut 
être  effectuée  que  d’une  seule  façon  :  l’examen  des 
selles  ;  et  ainsi  la  conclusion  en  laquelle  se  résume 
cette  réflexion,  c’est  la  nécessité  de  faire  pratiquer 
la  recherche  des  parasites  dans  les  selles  du  malade. 

Nousvoudrions,  àce  propos,  faire  rme  remarque 
très  importante  et  qui  est  d’ailleurs  commune  aux 
recherches  de  tous  les  parasites  quels  qu’ils  soient. 

Que  de  fois  des  malades  nous  ont-ils  affirmé 
n’avoir  pas  de  parasites  après  examen  de  selles, 
alors  que  cet  examen  n’avait  porté  que  sur  rm  seul 
échantillon.  Or,  c’est  une  notion,  qu’après  beau¬ 
coup  d’autres  d’ailleurs,  mais  sans  qu’il  soit  inu¬ 
tile  de  le  répéter,  nous  voudrions  rappeler  énergi¬ 
quement  :  c’est  qu’il  est  impossible  d’affirmer  l’in¬ 
tégrité  d’un  intestin  après  recherche  sur  rme  seule 
selle.  Il  est  des  jours  où  les  parasites  sortent,  et 
d’autres  où  ils  ne  sortent  pas.  Dans  notre  petite 
statistique  ci-dessus,  sur  34  examens  de  selles  de 
nos  8  malades,  10  fois  les  fèces  furent  trouvées 
indemnes  de  tout  parasite.  C’est  dire  que  si,  par 
hasard,  les  recherches  avaient  porté  uniquement 
sur  ces  selles-là,  les  malades  auraient  été  à  tort 
déclarés  indemnes. 

C’est  sur  trois,  quatre  selles  au  moins,  ou  plus  si 
on  le  peut,  que  doivent  porter  les  investigations,  de 
façon  à  éviter  le  plus  possible  d’être  bredouille. 

II.  Il  faut  penser  à  l’amibiase  par  ce  que  le 
traitement  est  alors  très  efficace.  —  Tous  les 
malades  que  nous  avons  vus  tramaient  depuis 
longtemps  des  troubles  digestifs,  colitiques,  ou 
un  état  général  déplorable,  parfois  grave,  contre 
lesquels  tous  les  traitements  les  plus  variés,  les 
plus  énergiques,  les  mieux  suivis  avaient  fait 
faillite.  _  - 

Or,  dès  que  le  diagnostic  étiologique  est  dûment 
posé,  et  que  le  traitement  habituel  d’émétine  est 
appliqué,  on  assiste  à  une  véritable  transforma¬ 
tion,  une  résurrection,  tme  disparition  quasi  mira¬ 
culeuse  des  perturbations  inte.stinales. 

Tel  de  nos  malades  atteint  de  colite  chronique 
avec  poussées  diarrhéiques  et  une  fatigue  si  grande 
qu’il  songeait  à  abandonner  une  situation  lutra- 
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tive,  voit,  dès  les  premières  piqûres  d’émétine, 
ses  selles  se  régulariser,  et,  malgré  la  cessation  de 
tout  régime,  ses  forces  revenir  au  point  qu’il  put, 
sans  fatigue,  satisfaire  les  dures  exigences  de  sa 
profession. 

Tel  autre,  atteint  d’tme  poussée  dysentériforme 
que  son  grand  âge  et  sa  déchéance  physique  avaient 
rendu,  non  sans  justes  raisons,  suspect  de  cancer 
rectal,  voit  le  sang  et  les  glaires  disparaître,  les 
selles  se  mouler,  et  les  forces  et  les  couleurs  revenir 
en  quelques  jours  de  traitement. 

ha  transformation  de  ces  pauvres  malades,  fati¬ 
gués,  amaigris,  souffrant  de  leur  côlon,  soumis 
depuis  des  mois  à  des  traintements  variés,  à  des 
régimes  sévères  et  fastidieux,  récompense  joyeuse¬ 
ment  le  médecin  d’avoir  pensé  à  l’amibiase. 

Pourtant  il  faut  bien  savoir  qu’il  n’en  est  pas 
toujours  ainsi.  Un  de  nos  malades  qui  se  plaignait 
de  douleurs  abdominales  avec  poussées  paroxysti¬ 
ques,  et  de  constipation,  et  dans  les  fèces  duquel 
on  avait  trouvé  des  kystes  d’amibes  dysentériques, 
n’eut  aucun  soulagement  après  le  traitement 
émétine-tréparsol  et  quoique  ses  parasites  eussent 
disparu. 

Une  coloniale  qui  avait  eu  des  crises  dysentéri¬ 
ques  et  dans  les  selles  de  laquelle  on  trouvait  des 
amibes,  fut  débarrassée  de  ses  douleurs  et  de  ses 
crises  abdominales  avec  un  simple  traitement  de 
sa  colite,  sans  qu’on  attaque  ses  parasites. 

Aussi  ne  faut-il  pas  se  montrer  trop  optimiste 
et  annoncer  un  succès  éclatant  à  sa  thérapeutique 
quand  on  a  découvert  des  amibes  dans  les  selles. 

Il  faut  attendre  l’effet  du  traitement  antipara¬ 
sitaire  pour  affirmer  le  rôle  de  l’amibe  dans  le  syn¬ 
drome  présenté  par  le  malade.  Certes,  quand  ü 
s’agit  de  manifestations  dysentériques,  on  peut 
affirmer  à  l’avance  avec  assez  de  certitude  le  succès 
du  traitement,  mais  cette  forme  est  rare  dans 
l’amibiase  chronique  de  nos  pays,  ht  il  se  peut  que 
le  malade  soit  tm  simple  porteur  de  germes  dont  le 
syndrome  ne  relève  pas. 

Mais  cette  petite  restriction  faite,  et  en  recon¬ 
naissant  que  la  faillite  du  traitement  antiamibien 
est  plutôt  très  rare,  on  peut  dire  qu’une  grosse  rai¬ 
son  de  penser  à  l’amibiase  c’est  la  certitude  d’un 
succès  thérapeutique  éclatant. 

III.  Enfin  la  troisième  raison  et  la  plus 
importante  pour  nous  de  rappeler  la  fré¬ 
quence  de  l’amibiase  chronique  et  de  deman¬ 
der  aux  médecins  d’y  penser,  c’est  dans  que 
nos  climats  elle  est  le  plus  souvent  dissimu¬ 
lée.  —  ht  alors,  si  on  n’y  pense  pas,  et  ne  fait  pas 
faire  l’examen  de  selles,  on  risque  fort  de  passer  à 
côté. 

Il  est  certain  que  si  le  malade  se  présente  avec 


un  S5mdrome  dysentériforme,  ü  n’y  a  pas  grand 
mérite  à  soupçonner  l’amibe,  ht  encore  est-il  que 
chez  un  malade  âgé,  sans  séjours,  sans  voyages  aux 
colonies,  sans  antécédents  suspects,  on  pourra 
songer  bien  plus  vraisemblablement  au  cancer  du 
rectum. 

ht  nous  connaissons  des  erreurs  dans  les  deux 
sens,  pourrions-nous  dire,  et  d’une  malade  prise 
pour  une  dysentérique  alors  qu’elle  avait  tm  can¬ 
cer  du  rectum,  et  d’un  malade  auquel  un  médecin 
éminent  avait  trouvé  tm  cancer  sigmoïdien  alors 
qu’il  avait  une  recto-sigmoïdite  amibienne. 

C’est  dire  que  même  en  ces  formes'  typiques  les 
erreurs  sont  possibles. 

Que  sera-ce  quand,  ainsi  que  c’est  le  plus  fré¬ 
quent,  pour  ne  pas  dire  toujours,  il  s’agit  de 
malades  sans  aucuns  antécédents  dysentériques, 
sans  aucuns  contacts  coloniaux  et  qui  se  plaignent 
de  troubles  intestinaux  banaux,  de  constipation  ou 
de  diarrhée,  de  poussées  diarrhéiques,  de  douleurs 
abdominales  ou  de  coHques,  et  d’une  déchéance 
plus  ou  moins  accusée  ? 

Rien  ne  semble  pouvoir  faire  soupçoimer  l’in¬ 
festation  amibienne.  Aussi  est-ce  bien  le  cas  de 
dire  et  répéter  que  le  médecin  doit  penser  à  l’awi- 
biase.  Il  doit  y  penser  justement  dans  ces  cas  traî¬ 
nants,  rebelles,  sans  caractères  précis,  et  surtout 
avec  atteinte  assez  profonde  de  l’état  général,  fati¬ 
gue,  amaigrissement,  etc. 

Qu’ü  nous  soit  permis  de  rapporter  succincte¬ 
ment  deux  cas  assez  typiques  de  ces  formes  lar¬ 
vées  qui  illustreront  les  conclusions  ci-dessus. 

hn  octobre  i928,onnous  amenait  imjexmehomme 
qui  devait  renoncer  à  une  carrière  qui  lui  tenait  à 
cœur,  parce  qu’il  était  depuis  des  mois  suspect 
d’une  tuberculose  latente  pour  laquelle  on  le  soi¬ 
gnait  d’ailleurs  sans  succès.  Il  avait  fait  un  long 
séjour  en  montagne  sans  aucun  bénéfice.  Il  con¬ 
tinuait  de  s’amaigrir  et  était  de  plus  en  plus  fati¬ 
gué  et  faible.  Devant  cette  faillite  et  la  persistance 
des  inquiétudes  de  ses  médecins,  on  me  l’amenait 
pour  chercher  s’il  n’existait  pas  ime  tuberculose 
entéro-péritonéale.  Mon  examen  fut  négatif,  mais 
en  poussant  mon  interrogatoire,  en  insistant,  le 
malade  finit  par  se  souvenir  d’une  poussée  dysen¬ 
tériforme  c^uelques  années  auparavant  à  Chinon. 
Alors  révolution  fut  simple.  Un  examen  de  selles 
permettait  de  découvrir  des  kystes  d’amibes 
dysentériques,  et  en  quelques  semaines,  par  un 
traitement,  de  tréparsol  et  d’émétine  il  gagnait 
4  kilogrammes,  reprenait  vie,  était  guéri. 

Ainsi  se  terminait  un  cas  d’amibiase  larvée  à 
forme,  pourrait-on  dire,  pseudo-tuberculeuse. 

Ue  deuxième  cas  est  plus  curieux.  Il  s’agit  d’une 
jeime  fille  âgée  de  vingt-deux  ans,  qui  ne  se  pla,i- 
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gnait  pas  d'autre  chose  au  point  de  vue  digestif 
que  d’une  constipation  assez  opiniâtre,  mais  qui 
était  atteinte,  depuis  l’âge  de  seize  ans,  de  crises 
d’allure  comitiale,  h’apparition  assez  tardive  de 
ces  crises,  leur  allure  un  peu  spéciale,  sans  mor¬ 
sure  de  langue  ni  perte  des  urines,  mais  avec  des 
vomissements  alimentaires  ou  verdâtres  qui  mar¬ 
quaient  la  fin  de  la  crise,  à  telle  enseigne  que  les 
parents  et  la  malade  savent  que  cette  crise,  qui  se 
produit  en  plusieurs  paroxysmes  successifs,  se  ter¬ 
mine  quand  les  vomissements  surviennent,  nous 
avait  intrigué.  Nous  faisons  pratiquer  un  examen 
de  selles.  Celui-ci  permit  de  déceler  ime  selle  avec 
fermentation  élevée  (A.  O.  23,4)  et  hypersécré¬ 
tion  colique  abondante,  et,  de  plus,  et  surtout,  de 
découvrir  d’abondants  kystes  d’amibes  dysenté¬ 
riques  dans  trois  échantillons  sur  quatre. 

Nous  demandons  alors  l’avis  du  D""  Monier- 
Vinard  qui  confirme  le  diagnostic  de  crise  comi¬ 
tiale  et  pense  que  ces  crises  pouvaient  avoir  une 
origine  toxique.  Il  conseille  de  supprimer  les  trai¬ 
tements  nervins  des  crises  appliqués  jusqu’ici,  et 
sans  succès,  et  de  soigner  uniquement  la  constipa¬ 
tion  et  la  parasitose,  ha  cure  émétine-tréparsol 
fut  aussitôt  instituée.  Or  les  amibes  disparurent 
des  selles,  et  la  malade  n’eut  plus  qu’une  seule 
brise  qui  apparut  au  début  de  la  cure.  Depuis,  il 
n’en  est  plus  survenu  (janvier  1929-octobre  1929). 

Certes  nous  ne  voulons  pas  parler  d’une  forme 
pseudo-comitiale  d’amibiase  chronique.  Ce  serait 
dépasser  notre  pensée  et  le  résultat  est  encore  trop 
récent  pour  permettre  une  pareille  conclusion. 
Mais  pourtant  nous  pensons  qu’il  n’est  pas  trop 
audacieux  d’avancer  que  cette  infestation  ami- 
bieime  n’était  pas  sans  avoir  un  rôle  dans  l’étiolo¬ 
gie  de  ces  crises  comitiales. 

Conclusions.  —  Devant  la  fréquence  relative, 
mais  pourtant  réelle  dans  nos  pays  occidentaux, 
de  l’amibiase  chronique,  nous  estimons  que  chez 
tout  malade  se  plaignant  de  troubles  intestinaux 
variés,  avec  constipation  ou  diarrhée,  prolongées 
ou  rebelles,  alors  même  qu’on  ne  trouve  aucun 
accident  dysentérique  dans  les  antécédents,  ni  de 
séjour  antérieur  dans  les  colonies,  surtout  s’il  y  a 
eu  participation  à  la  guerre,  soit  comme  soldat, 
prisonnier,  ou  service  infirmier  dans  un  hôpital  et 
seulement  même  en  France,  il  faut  penser  à  V ami¬ 
biase.  Des  répercussions  des  troubles  digestifs  sur 
les  autres  sj^stêmes  en  des  S5mdromes  anormaux, 
bizarres,  et  tout  particulièrement  la  déchéance 
plus  ou  moins  profonde  de  l’état  général,  sont  des 
raisons  encore  plus  importantes  pour  y  songer. 

Il  faudra  donc,  avec  les  précautions  sur  les¬ 
quelles  nous  avons  insisté,  faire  pratiquer  de 
minutieuses  recherches  de  l’amibe  dysentérique 
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dans  les  selles,  afin  de  dépister  et  traiter  ces 
amibiases  dissimulées,  larvées. 

Des  résultats  thérapeutiques  seront  le  plus  sou¬ 
vent  miraculeux.  Mais  pourtant  il  faudra  toujours 
les  attendre  pour  affirmer  le  rôle  pathogène  du 
parasite  dans  le  syndrome,  car  ce  rôle  peut  être 
incomplet,  et  on  peut  avoir  affaire  à  un  simple  por¬ 
teur  de  germes. 


ACTION  CHEZ  QUELQUES 
ANXIEUX  DE  L’ASSOCIATION 
PHÉNYL-ÊTHYL  MALONYLU- 
RÊE  ET  ALCALOÏDES  TOTAUX 
DE  LA  BELLADONE  « 


Henriette  PÉLISSIER 

Interne  des  Asiles  de  Montpellier. 

«  D’anxiété  est  une  émotion  caractérisée  par  un 
état  de  douleur  morale  et  d’incertitude  avec  sen¬ 
sation  de  constriction  physique  :  l’angoisse  » 
(Devaux  et  Dogre).  Cet  état  pathologique,  où  les 
signes  physiques  se  composàit  avec  les  troubles 
psychiques,  se  rencontre  couramment  en  clientèle 
et  intéresse  le  praticien  autant  que  le  psychiatre. 

Depuis  fort  longtemps,  on  s’est  préoccupé  de 
traiter  l’anxiété,  et,  jusqu’à  ces  dernières  années, 
l’opium  sous  toutes  ses  formes  était  la  panacée  des 
états  anxieux.  Des  progrès  de  la  chimiothérapie 
nous  ont  doté  ensuite  des  composés  de  la  série 
barbiturique.  C’est  ainsi  que  l’on  obtient  de  bons 
effets  dans  l’insomnie  des  anxieux  mélanco- 
Uques  avec  l’isopropyl-allyl-barbiturate  d’ami¬ 
dopyrine.  Des  actions  sédatives  sur  les  phéno¬ 
mènes  anxieux  eux-mêmes  furent  obtenues  avec  la 
phényl-éthyl-malonylurée.  Plus  récepment,  on 
''a  combiné  ce  dernier  corps  chimique  aux  alca¬ 
loïdes  totaux  de  la  belladone,  sous  le  nôm  de 
Belladonal.  Ainsi,  aux  puissantes  propriétés  séda¬ 
tives  du  composé  barbiturique  s’unit  l’action 
inhibitrice  sur  le  vague  des  principes  actifs  de  la 
belladone. 

Nous  avons  étudié  du  seul  point  de  vue  cU- 
nique,  sans  faire  intervenir  ni  résultats  de  labo¬ 
ratoire,  ni  considérations  pathogéniques,  l’action 
de  ce  sédatif  sur  quelques  malades  de  la  Clinique 
psychiatrique  et  sur  quelques  autres  de  la  clien¬ 
tèle  privée  de  deux  confrères,  etvoici  ce  qu’il  nous 
a  été  donné  d’observer. 

Sur  les  dix  observations  relatées,  une  seule  a  été 

(i)  Travail  de  la  Clinique  des  maladies  mentales  de 
Montpellier. 
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vouée  à  un  échec  complet.  Nous  aurions  pu  ajou¬ 
ter  deux  autres  observations  concernant  de  vieilles 
anxieuses  chroniques  sur  qtd  le  Belladonal  n’eut 
aucune  action.  Mais  ceci  n’est  point  surprenant, 
puisque  chez  de  tels  malades  l’anxiété  est  fixée  et 
ne  présente  plus  ou' presque  plus  de  paroxysmes, 
de  crises  d’anxiété  aiguës,  et  de  celles-ci  seules  la 
disparition  offre  un  grand  intérêt. 

Observation  I. —  M...  âgée  de  soixante-deux  ans, 

entre  dans  le  service  pour  troubles  mentaux  caractérisés 
par  des  idées  de  persécution  (tentatives  d’empoisoime- 
ment)  et  des  crises  de  mélancolie  coupée  de  paroxysmes 
anxieux  au  cours  desquels  la  malade  se  plaint  de  crampes 
gastriques,  de  constrictions  thoraciques.  Elle  est  obsédée 
par  son  état  gastrique  et  s’en  préoccupe  au  point  de 
gémir  et  de  verser  des  larmes  plusieurs  fois  dans  la  jour- , 
née. 

E'examen  physique  montre  qu’il  faut  retenir  seulement  : 

Appareil  circulatoire  :  une  insuffisance  aortique  bien 
compensée.  Tension  CVaquez):  15-7: 

Appareil  digestif  :  troubles  hyperchlorhydriques  avec 
sensations  de  brûlures  matinales,  pyrosis,  faim  doulou¬ 
reuse.  Mais  l’absence  d’horaire  fixe,  de  point  douloiueux, 
nettement  localisé  à  la  pression,  nous  font  réserv^er  le 
diagnostic  d’ulcère  juxta-pylorique.  La  ptose  gastrique 
très  marquée  (estomac  percutable  jusqu’à  un  demi- 
centimètre  de  l’ombiUc)  justifie  amplement  ce  syndrome 
hyperchlorhydrique. 

Système  nerveux  ;  Réflexes  tendineux  et  osseux  cor¬ 
rects.  La  sensibilité  dans  tous  les  domaines  est  correcte, 
malgré  les  sensations  acroparesthésiques  accusées  par  la 
malade. 

Réflexes  cutanés  abdominaux  absents.  Pupilles  :  Argyl- 
Robertson. 

Faciès  pâle,  peau  sèche,  pupilles  en  myosis,  inquié¬ 
tudes  sans  proportion  avec  leur  objet,  pouls  un  peu  lent  : 
63,  tous  symptômes  d’une  constitution  vagotonique. 

La  malade,  entréelea  avril,  est  mise  à  un  régime  lacto- 
végétarien.  On  lui  fait  ingérer  des  poudres  alcahnes  et  ab¬ 
sorbantes.  Le  15,  elle  prend  du  Belladonal  (4  comprimés  de 
0,05  phényl-éthyl-malonylurée,  et  1/4  de  mUligrarûme  Bel- 
lafoline),  en  quatre  prises  dans  la  journée:  la  dernière  a 
lieu  avant  le  coucher.  Au  bout  de  dix  jours  la  malade 
repose  plus  tranquillement,  ses  crises  de  larmes  dimi¬ 
nuent.  Elle  continue  le  traitement  jusqu’au  15  mai.  A 
ce  moment,  nous  abaissons  la  dose  du  sédatif  à  deux 
comprimés  et  continuons  jusqu’au  15  juin.  Repos  de  huit 
jours,  puis  on  fait  un  régime  d’entretien  à  raison  d’un 
comprimé  quotidien  le  soir  ;  ceci  durant  vingt  jours.  Nous 
sommes  au  18  juillet.  La  malade,  quoique  n’ayant  pas 
renoncé  à  ses  idées  de  jalousie  et  de  préjudice,  reconnaît 
qu’elle  ne  souffre  plus  de  son  estomac,  elle  est  calme,  re¬ 
pose  bien  et  ne  présente  plus  d’accès  anxieux. 

Quand  eUe  nous  quitte  très  améliorée  le  4  octobre,  elle 
ne  présente  plus  de  crises  d’anxiété  et  a  retrouvé  son 
calme  et  son  caractère  taciturne  mais  normal. 

Observation  II.  —  V...,  après  un  accouche¬ 

ment,  présente  des  crises  pithiatiques.  Elle  nous  explique 
que  tout  est  pour  elle  un  sujet  de  crainte  :  un  visage  nou¬ 
veau,  une  parole  bruyante,  etc.  Elle  a  une  sensation 
d’oppression,  de  boule  oesophagienne,  des  tendances  lipo- 
thymiques.  De  vagues  idées  de  suicide  sans  essai  de  réa¬ 
lisation.  , 


Examen  physique  :  A  retenir  un  pouls  dépressible. 
Tension  11-7. 

Système  nerveux  ;  Réflexes  inconstants  suivant  le 
moment  :  vifs  ou  à  réponses  retardantes.  Réflexe  dia¬ 
phragmatique  absent,  est  remplacé  par  une  réponse 
abdominale.  Hypoesthésie  plutôt  qu’anesthésie. 

Constitution  vagotonique.  Bradycardie  :  65  pulsa¬ 
tions.  Réflexe  oculo-cardiaque  :  pas  de  ralentissement 
notable.  Dermographisme.  Réflexe  pUo-moteur  exagéré. 
Pupilles  en  mydriase  ne  réagissent  pas  ou  peu  à  la  lumière 
et  à  l’accommodation.  Cryesthésie.  Pâleur  des  téguments 
et  sudations  abondantes  de  la  paume  de  la  main. 

Il  s’agit  d’un  état  anxieux  sur  lequel  évoluent  des  acci¬ 
dents  pithiatiques. 

Le  Belladenal  est  administré  à  raison  de  six  comprimés 
par  jour  :  deux  le  matin,  quatre  échelonnés  dans  l’après- 
midi  et  la  soirée.  On  obtient  une  somnolence  et  un  état 
d’hébétude  qui  durent  tant  que  dure  l’absorption  de  ces 
hautes  doses.  Au  bout  de  huit  jours,  la  malade  vomit  ;  on 
interrompt  quarante-huit  heures  pom  soigner  les  troubles 
digestifs.  On  repart  sur  une  base  de  quatre  comprimés  qui 
n'ont  aucune  action  sur  l’agitation  théâtrale  de  la  malade 
chez  qui  l’anxiété  est  débordée  par  le  maniérisme.  Au 
bout  de  quatre  semaines  d’une  thérapeutique  infruc¬ 
tueuse,  la  malade  passe  dans  le  service  général  où  nous 
n’avons  pu  continuer  la  médication,  qui  nous  a  paru, 
cette  fois,  vouée  à  un  échec. 

Observation  III.  —  La  malade  G.  M...  a  vingt- 
deux  ans.  Elle  est  inquiète  et  obsédée  par  des  troubles 
menstruels.  Elle  raconte  qu’elle  a  eu  une  crise  nerveuse, 
il  y  a  huit  mois,  et  qu’à  dater  de  ce  moment,  elle  a  été 
triste  et  préoccupée.  Chez  elle,  les  scènes  de  colère  alter¬ 
naient  avec  celles  de  lamentations  et  ont  nécessité  son 
internement. 

Examen  physique  ;  Malade  au  faciès  préoccupé  et 
mécontent;  sur  sou  front  est  dessiné  l’oméga  des  anxieux. 
A  retenir  seulement  : 

Appareil  circulatoire  :  Tachycardie  émotive.  Prolon¬ 
gement  du  bruit  systolique  à  la  pointe.  Pas  de  propaga¬ 
tions.  Battement  apparent  des  jugulaires.  Tension 
(Vaquez)  :  11,5-7. 

Système  nerveux  :  Troubles  de  la  marche.  Mouvements 
choréiques.  Ebauche  de  Babinski.  Sensibilité,  à  tous  les 
modes,  très  correcte.  Ebauche  de  nystagmus  droit  hori¬ 
zontal. 

Système  sympathique  ;  Sialorrhée.  Mydriase.  Larmoie¬ 
ment.  Donc  hypersécrétion  et  prédominance  de  l’ortho- 
sympathique. 

Traitée  au  Belladonal  :  quatre  comprimés  pendant  huit 
jours,  puis  deux  comprimés  pendant  quatre  jours,  trois 
pendant  quatre  autres  jours,  quatre  pendant  huit  jours. 
Une  semaine  de  repos.  Puis  quatre  pendant  six  jours, 
deux  pendant  vingt  jours.  La  malade  est  allée  s’amélio¬ 
rant.  Bien  entendu,  un  traitement  gynécologique  était 
entrepris  concurremment  au  traitement  sédatif  et  les 
troubles  anxieux  ont  cédé  bien  avant  la  fin  du  deuxième 
mois.  Au  bout  de  ce  temps  le  calme  était  suffisant  pour 
qu’on  puisse  envoyer  la  malade  dans  le  service  hospi¬ 
talier  de  gynécologie. 

L’amélioration  de  cet  état  d’obsession  et  de  crainte 
peut  être  attribuée  à  la  médication  sédative. 

Observation  IV.  —  MEo  r...,  malade  entrée  le 
23  février  1929,  âgée  de  vingt-neuf  ans. 

Il  s’agit  d’un  délire  de  persécution  très  puéril,  consis¬ 
tant  en  interprétations  erronées  de  tous  les  ineidents 


504 


PARIS  MEDICAL 


familiers.  Ce  délire  est  secondaire  à  un  mauvais  fonc¬ 
tionnement  endocrinien  (troubles  ovariens  marqués)  et 
évolue  sur  un  terrain  prédisposé  à  l’anxiété.  Les  pa¬ 
roxysmes  éclatent  à  propos  d'un  interrogatoire,  d’une 
observation  ■  ils  se  traduisent  par  des  pleurs,  des  gémisse¬ 
ments  sur  les  malheurs  —  d’ailleurs  non  précisés  —  qui  la 
menacent,  elle  et  les  membres  de  sa  famille. 

Examen  physique  :  A  retenir  : 

Appareil  circidatoire  :  Eréthisme  cardiaque.  Soufiies 
anémiques  des  vaisseaux  de  la  base.  Tension  10,5-6 

Appareil  digestif  :  Aérophagie.  Crises  douloureuses  à 
plusieurs  reprises  dans  l’hypocondre  droit. 

Système  nerveux  ;  Babinski  positif. 

Réflexes  ostéo-périostiques  et  tendineux  plus  vifs  que 
normalement. 

Système  sympathique  :  Téguments  blêmes,  acnéiques. 
Dermographisme.  Réflexe  püo-moteur  exagéré.  Sialor- 
rhée.  Troubles  de  la  synergie  musculaire,  caractéristiques 
de  la  constitution. 

La  malade  est  mise  au  traitement  par  le  Belladonal  ; 
six  comprimés  au  début  pendant  dix  jours.  On  abaisse 
la  dose  à  quatre  et  l’on  continue  pendant  un  mois.  Inter¬ 
ruption  de  huit  jours.  On  donne  à  nouveau  deux  compri¬ 
més  au  heu  de  quatre  et  on  fait  une  médication  opothéra¬ 
pique  thyfo-ovarienne.  Les  grosses  crises  d’anxiété  se 
sont  amendées,  mais  la  tendance  à  la  crainte  vague  et 
irraisonnée  persiste  avec  quelques  paroxysmes.  Ceci  au 
bout  de  deux  mois  et  demi  de  séjour  et  de  traitement.  On 
amène  la  ration  d’entretien  à  im  comprimé  pendant  deux 
mois  encore.  On  est  en  juin  1929.  Le  traitement  est  inter¬ 
rompu.  La  malade  conserve  son  délire  puéril,  mais  est . 
assez  calme  et  a  retrouvé  rme  activité  quasi  normale.  En 
juillet  elle  présente  quelques  moments  anxieux  :  ses 
règles,  disparues  depuis  cinq  mois,  réapparaissent.  On 
lui  administre  à  cette  période  trois  comprimés  par  jour 
durant  cinq  à  six  jours.  On  suspend  la  médication  et  la 
malade  reprend  une  alluré  normale  et  paisible. 

On  lui  fait  absorber  deux  comprimés  dans  la  huitaine  qui 
précède  la  période  menstruelle  et  le  mois  d’août  est 
franchi  sans  encombre.  En  octobre,  elle  a  quelques  symp¬ 
tômes  d’anxiété  rapidement  jugulés  par  le  même  traite¬ 
ment.  En  novembre,  elle  est  rendue  à  sa  famille  très 
améhorée  quant  à  ses  paroxysmes  anxieux. 

Observation  V.  —  D.  R...  La  malade  est  une 
hypocondriaque  avec  paroxysmes  anxieux.  Sou  estomac 
se  noue,  se  tord,  elle  est  serrée  «  comme  dans  un  corset 
métallique  ».  Elle  rempht  le  service  des  échos  de  ses 
lamentations  et  de  ses  gémissements.  Ne  repose  pas  la 
nuit.  Aurait  essayé  de  s’empoisonner  avec  du  verre  pilé. 

Examen  physique  ;  Très  amaigrie.  Teint  foncé  et  pig¬ 
menté.  Yeux  à  l’éclat  brillant,  au  regard  perpétuelle¬ 
ment  mobile.  Goitre  à  circulation  coUatérale  développée  : 
l’hypertrophie  porte  vraisemblablement  sur  l’isthme 
thyroïdien. 

Appareil  cardiaque  :  Eréthisme.  Tension  12-7.  Tachy¬ 
cardie  légère  :  80  pulsations. 

Appareil  digestif  :  Estomac  dilaté,  -  ptose  gastrique 
amenant  la  région  fundique  à  un  demi-centimètre  au-des¬ 
sous  de  l’ombilic  (renseignement  fourni  par  la  palpation). 
Clapotement  trois  heures  après  le  repas.  Aérophagie. 
Constipation. 

Système  nerveux  :  Réflexes  normaux.  Prédominance 
de  la  constitution  sympathicotonique. 

On  essaie  d’im  traitement  auBeUadonal  :  quatre  compri¬ 
més  par  jour  pendant  une  dizaine  de  jours.  La  malade  e,st 
un  peu  plus  paisible,  les  nuits  sont  calmes,  le  sommeil  pos- 
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slble.  Nous  abaissons  la  dose,  et  avec  deux  comprimés  nous 
arrivons  à  une  améhoration.  Mais,  sous  l’influence  d’un 
facteur  inconnu,  l’anxiété  se  transforme  et  est  remplacée 
par  les  rires  et' les  incohérences  d’une  évolution  démen¬ 
tielle.  L’agitation  de  la  malade  nous  obhge  à  la  faire 
passer  dans  un  pavillon  spécial,  et,  dans  ce  nouvel  état 
mental,  le  traitement  jusqu’alors  employé  n’est  plus 
indiqué. 

OBSERVA'riON  'VI. —  C.  R...  entre  le  23  février 

1929. 

Cette  malade  a  déjà  été  soignée  en  1923  pour  ime  crise 
mentale  qui  se  traduisait  par  des  pleurs,  de  l’agitation 
désordonnée,  de  l’insomnie,  des  phobies  diverses. 

Depuis  quelque  temps  la  malade  devient  plus  irritable, 
malveillante  même  à  l’égard  de  ses  voisins.  Son  activité 
a  diminué,  et  le  matin,  à  l’heure  du  lever,  elle  se  plaignait 
de  manquer  d’énergie  et  son  humeur  devenait  plus  in¬ 
quiète.  L’anxiété  va  croissant  et,  le  20  février,  elle  propose 
à  son  mari  de  se  tuer  et  de  tuer  leurs  enfants  en  s’as¬ 
phyxiant  avec  le  gaz.  Un  autre  matin  elle  manifeste  des 
velléités  de  défenestration. 

Son  état  de  santé  la  préoccupe  extrêmement.  Elle  se 
plaint  de  sensations  douloureuses  du  côté  gauche  du 
thorax  :  algies  précordiales,  acrocyanose  et  cryesthésies 
matutinales  (les  infirmières  ont  observé  la  réalité  de  ces 
derniers  symptômes).  Le  faciès  de  la  malade  est  coloré, 
les  yeux  brillent  d’un  éclat  tragique,  les  pommettes  sont 
sillonnées  de  varicosités  presque  vineuses. 

Appareil  circulatoire  :  Léger  souffle  holosystohque  à  la 
pointe  avec  propagation  axillaire.  Tension  (Lian)  14-8. 

Système  génital  :  Métrite  cervicale.  Amorce  de  pro¬ 
lapsus.  Troubles  dysménorrhéiques  provoquant  des 
accès  paroxystiques  d’angoisse. 

Système  nerveux  :  Motricité  satisfaisante.  Réflexes  nor¬ 
maux.  Sensibüité  très  altérée  :  ne  distingue  'pas  la  sensa¬ 
tion  de  tact  de  ceUe  de  piqûre  ;  la  thermo-esthésie  est 
correcte,  quoiqu’un  peu  obtuse.  Réflexes  vifs.  Pas  de'clo- 
nus.  Pas  de  Babinski.  Pupilles  normales,  mydriasse  habi- 

Système  sjmipathique  :  La  coloration  intense  des  tégu¬ 
ments,  des  troubles  d’hyper  et  d’hyposécrétion  sali¬ 
vaire  et  sudorale,  la  chaleur  de  la  peau,  la  tachycardie 
facile,  la  tension  artérielle  un  peu  élevée  nous  font  ranger 
cette  malade  parmi  les  sympathicotoniques  ;  cependant 
que  les  sensations  d’angoisse  rétro-sternale,  le  refroi¬ 
dissement  et  les  sensations  paresthésiques  des  membres 
inférieurs  survenant  à  l’aube  sont  plutôt  des  phéno¬ 
mènes  vagotoniques. 

Un  essai  au  Belladonal  est  tenté,  mais  au  bout  dequatre 
à  cinq  jours,  quoique  la  malade  ait  retrouvé  le  sommeil, 
des  accidents  d’h3qposystolienous  font  interrompre  la  médi¬ 
cation.  Le  traitement  toni-cardiaque  nous  conduit  aux 
derniers  jours  de  mars  et  nous  tentons,  malgré  les  symp¬ 
tômes  sympathicotoniques,  une  médication  adrénaünée 
pour  modifier  le  régime  circulatoire.  L'amélioration 
des  circulations  locales  est  considérable.  Tout  en  pour¬ 
suivant  l’ingestion  d'adrénaline,  nous  reprenons  le  séda¬ 
tif  et  continuons,  à  raison  de  quatre  comprimés  par 
jour,  jus(fu’au  18  mai.  A  ce  moment,  nous  interrompons 
les  deux  médications  durant  une  huitaine  de  jours,  mais 
nous  devons  reprendre,  car  une  période  menstruelle  diffi¬ 
cile  est  venue  compromettre  le  calme,  et  l’agitation 
anxieuse  se  manifeste  à  nouveau.  Nous  recommençons 
le  traitement  et  obtenons  de  bons  résultats  en  donnant 
deux  comprimés  et  continuant  l’adrénaline  per  os.  Nous 
renforçons  la  dose  aux  époques  de  la  menstruation  et. 
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-vers  le  mois  de  septembre,  la  malade  peut  rester  une  quin¬ 
zaine  de  jours  sans  aucune  médication.  Les  sensations 
algiques  et  constrictives  ont  disparu  ainsi  que  les  refroi¬ 
dissements  des  membres  inférieurs.  L’activité  matinale 
■est  redevenue  normale. 

La  malade  ne  prend  plus  son  traitement  sédatif  qu’aux 
approches  des  périodes  menstruelles,  et  depuis  sa  sortie  du 
service,  la  guérison  se  maintient. 

Cette  guérison,  longue  à  obtenir,  puisqu’elle  a 
exigé  cinq  mois  de  traitement  continu  avec  des 
interruptions  minimes,  est  un  des  plus  beux  succès 
■que  nous  ayons  enregistré  avec  l’association  du 
gardénal  aux  alcaloïdss  totaux  de  la  belladone. 

Ce  résulat  est  plus  aisé  à  obtenir  chez  les  petits 
anxieux  que  l’on  rencontre  quotidiennement  et 
qui  ne  sont  pas  moins  intéressants  à  traiter.  C’est 
le  cas  des  quatre  derniers  sujets. 

Observation  VII  (communiquée),  —  Malade  âgée 
d’une  trentaine  d’années.  Toujours  prompte  à  exagérer 
ses  inquiétudes  et  craintes  même  lorsque  le  sujet  était 
réel,  De...  V...  présente,  physiquement,  des  crises 
d’entérite  muco-membraneuse;  elle  a  des  pupilles  étroites^ 
une  peau  pâle  et  sèche,  salivation  parfois  exagérée, 
crises  d’asthme  saisonnier.  Cette  personne,  s’étant  trou¬ 
vée  dans  une  salle  de  cinématographe  le  soir  d’un  inci¬ 
dent  qui  causa  ime  terreur  panique,  a  gardé  l’horreur 
des  endroits  publics  où  l’on  est  plongé  dans  l’obscurité.  A 
peine  la  lumière  s’est-elle  éteinte  que  la  malade  se  sent 
oppressée,  l’atmosphère  de  la  salle  lui  paraît  étouffante, 
elle  toussote  nerveusement,  smrsaute  si  le  déroulement 
du  film  s’interrompt  brusquement  quelques  secondes. 
Bref,  elle  enlève  tout  le  plaisir  du  spectacle  au  cinéma¬ 
tographe  ou  au  théâtre  à  elle-même,  à  son  entourage. 
EUe  essaya  le  BeUadonal  et,  après  quelques  tentatives 
infructueuses,  elle  arriva,  en  prenant  trois  comprimés  la 
veille  et  un  avant  le  dîner  précédant  le  spectacle,  à  conserver 
un  état  d’esprit  et  tme  attitude  calmes  durant  la  repré¬ 
sentation.  Depuis  lors,  elle  prend  im  comprimé  quotidien 
quand  elle  se  sent  «  plus  nerveuse  »,  et  trois  comprimés 
quand  elle  doit  aller  au  spectacle  garantissent  sa  quié¬ 
tude  et  son  agrément. 

Observation  VIII  (communiquée).  —  Un  étudiant 
ne  peut  s’habituer  aux  interrogations  trimestrielles  : 
il  éprouve  rme  constriction  épigastrique,  une  sécheresse 
extrême  de  la  bouche  et  du  pharynx,  il  blêmit,  bâille 
fréquemment,  ses  mains  sont  moites  et  glacées.  Dans  son 
émoi,  il  ne  trouve  plus  les  mots  adéquats  aux  idées  et  se 
plaint  de  la  fuite  de  celles-ci,  de  «  vide  dans  le  crâne  ». 
C’est  un  type  classique  d’anxieux  joignant  aux  symp¬ 
tômes  physiques  de  Tangoissedes  éléments  psychiques  de 
l’anxiété.  Quelques  comprimés  de  BeUadonal  pris  qua¬ 
rante-huit  heures  avant  l’examen  et  le  jour  même  de 
celui-ci  lui  ont  rendu  un  calme  physique  relatif  et  la  pos- 
sibiUté  (I  d’énoncer  clairement  ce  qu’il  conçoit  fort  bien  ». 

Observation  IX  (communiquée).  —  Un  jeune  gar¬ 
çon  de  quatorze  ans,  ayant  eu  une  poliomyélite  anté¬ 
rieure  aiguë  en  mai  1926,  présentait  chaque  année,  à  la 
même  époque,  une  agitation  anxieuse  extrême.  D  ne 
dormait  pas,  ne  pouvait  s’astreindre  à  l’étude  suivie,  écla¬ 
tait  pour  de  menus  incidents  dans  des  colères  au  cours 
desquelles  la  voix  lui  manquait,  ü  blêmissait,  s’agitait 
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furieusement  puis  fondait  en  larmes  ou  restait,  durant 
plusieurs  heures,  secoué  de  sanglots  spasmodiques.  On 
essaya  vers  la  fin  d’avril  1929  de  lui  faire  prendre  du 
BeUadonal  et,  si  l’on  ne  supprima  pas  entièrement  la 
période  d’inquiétude,  on  évita  au  moins  les  paroxysmes 
inquiétants  et  l’enfant  ne  fut  pas  obligé  de  suspendre  ses 
études  pendant  plusieurs  semaines.  Nous  n'avons  pas  de 
renseignement  très  précis  sur  les  doses  qui  furent 
employées,  mais  nous  sommes  à  peu  près  sûrs  qu’on 
dépassa  rarement  deux  comprimés  par  jour. 

Observation  X  (communiquée).  —  X...  est 

le  type  de  l’anxieuse  atteinte  de  pantophobie.  EUe 
redoute  la  traversée  des  rues  par  terreur  des  accidents 
d’automobile,  les  intoxications  par  défaut  de  précaution 
dans  la  préparation  des  aUments  ;  les  orages  la  terrifient, 
s’üs  éclatent  durant  la  nuit  eUe  se  lève,  va  et  vient, 
réveiUe  ses  gens,  sursaute  à  chaque  grondement  de  ton¬ 
nerre,  etc.  EUe  est  atteinte  de  constipation  chronique 
gauche,  a  des  yeux  très  briUants,  des  mouvements 
fébriles,  des  impressions  de  dysphagie  quand  elle  avale 
une  bouchée  insuffisamment  mastiquée  et  présente  des 
réactions  glottiques  vives  et  hors  de  proportion  avec  la 
parceUe  aUmentaire  traumatisante.  Là  encore,  le  trai¬ 
tement  sédatif,  gardénal  et  alcaloïdes  totaux  de  la  bella¬ 
done,  a  eu  un  effet  bienfaisant,  au  moins  sur  les  manifes¬ 
tations  aiguës  de  cette  psychose  anxieuse  constitution¬ 
nelle. 

Si  nous  jetons  un  coup  d’œil  sur  les  observa¬ 
tions  qui  précèdent,  nous  remarquerons  que  le 
plus  grand  nombre  concerne  des  personnes  hypo¬ 
tendues,  ptosiques,  à  déséquilibre  amp'hotonique 
sans  doute,  mais  dominant  plus  volontiers  sur 
le  X  ou  parasympathique.  Les  observations  III 
et  IV  montrent  des  troubles  endocriniens  chez  les 
sujets  observés.  Or  Laignel-Lavastine  décrit 
sous  le  nom  «  d’endocrino-névrose  hypotensive  » 
des  états  cliniques  fort  voisins  de  ceux  que  nous 
avons  décrits  dans  l’examen  physique  des  obser¬ 
vations  ci-dessus  indiquées.  Il  parle  chez  ces 
malades  d’hypercénesthesie  marquée  avec  vago¬ 
tonie,  mais  ces  femmes  seraient  hypoaffectives  et 
relativement  peu  émotives.  Nous  pensons  que  ces 
deux  derniers  traits  ne  font  pas  partie  intégrale  du 
syndrome  et  qu’il  suffit  que  cette  endocrino- 
névrose  hypotensive  évolue  sur  une  <1  constitu¬ 
tion  émotive  »  entendue  à  la  manière  de  Dupré 
pour  que  nous  enregistrions  des  manifestations 
anxieuses.  D’autre  part,  dans  le  rapport  sur 
l’hypotension  fait  au  XXe  Congrès  de  médecine, 
MM.  Lian  et  Blondel  sont  arrivés  à  cette  conclu¬ 
sion  ;  que,  dans  l’hypotension  artérielle  perma¬ 
nente  idiopathique,  il  y  a  une  grande  hypoexcita- 
bihté  du  sympathique  vasculaire,  que  le  trouble 
cardio-vasculaire  qui  en  résulte  est  sous  la  dépen¬ 
dance  d’une  hypotonie  et  diminution  d’activité 
du  système  grand  sympathique.  Si  les  auteurs 
demeurent  dans  une  prudente  réserve  sur  le  rôle 
vasculaire  du  parasympathique,  iln’estpasdéfendu 
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de  supposer  que,  s’il  n’est  pour  rien  dans  l’hypo¬ 
tension,  celle-ci,  par  suite  de  l’hjrpoexcitabilité  de 
l’orthosympathique  dont  elle  est  un  témoin, 
implique  l’hypertonie  du  vague  ou  tout  au  moins 
sa  prévalence  latente.  Ainsi  apparaîtrait  plus 
clairement  l’action  inhibitrice  sur  le  X  des  prin¬ 
cipes  actifs  de  la  belladone.  Même  dans  l’obser¬ 
vation  VI,  nous  retrouvons  la  vagotonie,  sinon 
constante,  puisque  l’examen  clinique  révèle  une 
sympathicotonie  dominante,  au  moins  tempo¬ 
raire  :  si  l’on  en  croit  l’hypothèse  de  haignel- 
lyavastine,  par  suite  d’une  oscillation  des  sys¬ 
tèmes  neuro-végétatifs,  le  sympathicotonique 
diurne  deviendrait  un  vagotonique  nocturne  et 
c’est  précisément  à  «  l’heure  du  petit  matin  »  que 
notre  malade  présentait  le  maximum  des  troubles 
circulatoires  et  de  symptômes  'd’angoisse,  hà 
encore,  le  X  était  jugulé  par  la  Bellafoline  et 
l’adrénaline,  renforçant  et  régularisant  le  jeu  de 
l’othosympathique  (quoique  dans  le  cas  particu¬ 
lier  ce  dernier  médicament  semble  paradoxal), 
favorisait  l’inhibition  du  X  et  la  disparition  de 
l’angoisse. 

Il  résulte  de  ces  observatoins  que,  si  l’on  ne  peut 
prétendre  guérir  le  déséquilibre  affectif  qui  est  le 
le  terrain  où  germe  l’anxiété,  pas  plus  qu’on  ne 
guérit  une  diathèse  arthritique,  il  faut  beaucoup 
espérer  quant  au  traitement  des  états  et  des  accès 
d’angoisse  paroxystiques.  Parmi  les  médica¬ 
ments  efficaces  administrés,  le  Belladonal  vient 
en  bon  rang,  puisque  les  alcaloïdes  totaux  de  la 
belladone  entrant  dans  sa  constitution  agissent  sur 
l’état  spasmodique,  cause  déterminante  de  l’an¬ 
goisse,  tandis  que  son  noyau  barbiturique  calme 
l’éréthisme  nerveux,  lequel  entretient  l’anxiété 
mentale  et  favorise  l’apparition  des  crises  anxieu¬ 
ses  qu’il  faut  nécessairement  conjurer. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Psittacose. 

A. -P.  Thomson  [Lancet,  22  février  1930,  p.  396)  a  eu 
l’occasion  d’en  examiner  au  total  21  cas,  dont  5  avec 
issue  fatale.  Il  déclare  justifiée  l’appellation  de  psittacose, 
étant  donné  que  l’affection  est  nettement  occasionnée 
par  le  contact  avec  des  perroquets  malades,  que  son 
aspect  clinique  n’est  identique  à  aueun  des  types  ordi¬ 
naires  de  la  pneumonie,  de  la  typhoïde  ou  de  l’infection 
par  bactéries  du  groupe  Salmonella,  et  qu’elle  semble 
être  une  forme  spéciale  de  septicémie  avec  localisations 
pulmonaires  d’un  genre  partieulier.  Elle  semble  due  à 
im  microorganisme,  mais  ries  de  certain  n’a  encore  été 
établi  à  ce  sujet.  Quant  à  sa  prétendue  rareté  dans  nos 
régions  jusqu’à  ces  derniers  temps,  elle  tient  sans  doute 
à  ce  que  de  nombreux  cas  eu  passaient  auparavant 
inaperçus. 

M.  C.  Radford  [British  medical  Journal,  22  février  1930, 
P-  333)  rapporte  une  épidémie  de  5  cas  familiaux  de 
psittacose  provoquée  par  contact  avec  un  perroquet 
vert. 

P.  ClayTon  (Lancet,  8  mars  1930,  p.  533)  rapporte 
un  cas  de  pstittacose  nettement  identifiée  (contagion 
par  rm  perroquet  de  l’Amazone)  avec  absence  complète 
de  toux  et  d’expectoration,  présence  de  taches  rosées 
sur  la  région  inférieure  du  thorax  et  le  dos,  et  examens 
sérologiques  et  bactériologiques  négatifs. 

T.  Horder  et  A.-E.  Gow  [Lancet,  mars  1930, 
p.  442-445),  après  avoir  rapporté  9  cas  de  psittacose  et 
décrit  en  détails  les  modifications  pulmonaires  constatées 
lors  de  l’autopsie  de  deux  d’entre  eux,  en  arrivent  à 
concliure  qu’il  existe  chez  l’homme  une  maladie  septi¬ 
cémique  étroitement  liée  —  quant  à  sa  cause  —  à  la 
maladie  des  perroquets  et  oiseaux  du  même  groupe.  Les 
cas  rapportés  sont  remarquables  par  les  épistaxis  de  la 
période  initiale,  la  tendance  à  la  diarrhée  avec  collapsus 
et  le  danger  des  complications  pulmonaires  vers  la  fin 
de  la  première  semaine.  Le  pronostic  est  variable,  et 
l’âge  y  joue  un  rôle  important  (les  sujets  les  plus  grave¬ 
ment  atteints  avaient  dépassé  la  trentaine). 

Le  diagnostic  différentiel  est  parfois  délicat.  (En  pra¬ 
tique,  penser  à  la  grippe  si  les  symptômes  pulmonaires 
éclatent  au  cours  des  trois  premiers  jours  ;  rechercher 
au  contraire  le  contact  éventuel  avec  des  oiseaux  malades 
si  aucune  complication  pulmonaire  n’est  survenue  le 
cinquième  jour  ;  recourir  à  l'examen  du  sang  pour  éli¬ 
miner  la  typhoïde.)  La  période  d’incubation  ne  semble  pas 
inférieure  à  dix  jours. 
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infection  par  le  «  Bacillus  enteridis  »  ressem¬ 
blant  à  la  psittacose. 

J.-C.  Hamil'Ton  [British  medical  Journal,  i»'  mars  1930, 
p.  388),  à  propos  d’un  cas  d’infection  par  le  Bacillus 
enteridis  où  les  symptômes  cardiaques  et  pulmonaires 
ressemblaient  à  ceux  de  quelques-uns  des  cas  de  psitta¬ 
cose  récemment  publiés,  déclare  avoir  des  raisons  de 
penser  qu’un  usage  plus  répandu  des  tests  d’agglutina¬ 
tion  ferait  vraisemblablement  diminuer  le  nombre  des 
cas  rangés  sous  la  rubrique  k  psittacose  ». 

Félix- Pierre  Merklen. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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Médecin  général  inspecteur. 

Membre  de  l’Académie  de  médecine. 

Au  point  de  vue  de  l’étude  des  maladies  infec¬ 
tieuses,  l’année  qui  vient  de  s’écouler  n’a  pas  été 
fertile  en  découvertes  ;  aucun  fait  nouveau  sensation¬ 
nel  n’est  venu  émailler  l’ensemble  des  notions  qui 
ont  été  acquises  depuis  quelque  tem])s.  Il  n’empêche 
que  dans  les  services  cliniques  et  les  laboratoires,  les 
médecins  et  les  bactériologistes  ne  sont  pas  restés 
inàctifs.  On  peut  en  juger  par  la  foule  4e  travaux  qui 
nous  ont  apporté  des  notions  complémentaires, 
d’inégale  valeur  certes,  mais  dont  certaines  contri¬ 
buent  non  seulement  à  consolider  les  données  récem¬ 
ment  mises  au  jour,  mais  encore  à  faire  faire  un  pas 
en  avant  à  cette  partie  intéressante  des  sciences 
médicales. 

Fièvre  typhoïde. 

Il  semblerait  que  la  fièvre  typhoïde  n’eût  ])lus  à 
•susciter  de  recherches,  tajit  il  a  été  dit  et  écrit  sm 
cette  infection.  Et  cependant  la  mine  n'est  pas  épui¬ 
sée,  si  l’on  en  juge  par  les  publications  qui  voient 
encore  le  jour. 

Peu  de  chose  toutefois  au  point  de  vue  clinique, 
qui  incite  à  rendre  compte  de  faits  exceptionnels. 
Parmi  ces  derniers,  citons  ce  cas  de  suppuration 
éberthienne  d’im  kyste  de  l’ovaire  au  cours  d’une 
fièvre  tj’phoïde,  observé  par  Tapie,  Moret,  Lyon  et 
Bertrand  {Soc.  méd.  des  hôpitaux,  n  octobre  1929) 
chez  une  jeime  fille  qui  présenta  au  troisième 
septénaire  un  syndrome  péritonéal  ;  l’examen  fit 
constater  l’existence  d’une  tumeur  abdomino-pel- 
vietme  rénitente,  indéjjendante  de  l’utérus.  Laparo¬ 
tomie  in  extremis  :  gros  kyste  snppiuré  de  l’ovaire 
droit,  contenant  du  pus  où  l’analyse  révèle  la  présence 
du  bacUle  d’Eberth.  Guérison  rapide, 

A  la  même  séance,  Laporte,  Bemardbeig  et  Ghna- 
zane  signalent  un  cas  du  même  ordre  :  fièvre  ty¬ 
phoïde  à  signes  atypiques,  au  cours  de  laquelle 
apparut  une  tumem  sus-pubienne,  tout  d’abord 
indolore,  qui  devint  douloureuse  après  propagation 
au  péritoine  et  augmenta  de  volume.  Intervention  : 
kyste  dermoïde  à  bacille  typhique.  Guérison  rapide. 

Reitani  (La  Riforma  medica,  12  octobre  192g) 
a  confirmé  les  idées  de  Weinberg  sur  l’aggravation 
de  la  fièvre  t3q5hoïde  par  la  présence  simultanée  dans 
le  sang  et  l’intestin  du  B.  perfringens.  Il  semble  bien 
■s’agir  èn  de  tels  cas  d’une  synergie  microbienne 
23.  —  7  Juin  1930. 


avec  exaltation  mutuelle  de  la  virulence  et  de  la 
toxicité  de  ces  deux  germes. 

Au  point  de  vue  étiologique,  citons  cette  obserya- 
tion,  rapportée  par  Achard  (Académie  de  médecine, 

5  novembre  1929),  d’une  fièvre  typhoïde  contractée 
par  une  femme  employée  à  sceller  des  ampoules  de 
vaccin  T.  A, B.  L’émulsion  qui,  par  erreur,  n’avait  pas 
subi  de  stérihsation,  vint  à  souiller  ses  doigts  et  son 
visage.  Après  une  incubation  de  cinq  jours  seulement, 
elle  s’alita,  attemte  de  fièvre  typhoïde  confirmée  par 
les  épreuves  de  laboratoire.  Avec  juste  raison, 
M.  Achard  émet  le  vœu  que  la  vaccination  anti- 
typho-paratyphoïdique  soit  obUgatoire  pour  toute 
personne  employée  dans  les  laboratoires  publics  et 
privés  à  la  manipulation  de  ces  germes.  Ce  vœu  q 
été  adopté.  Netter  (Académie  de  médecine,  26  no¬ 
vembre  192g)  a  rappelé  à  ce  sujet  la  fréquence 
d’atteintes  du  même  ordre,  ainsi  qu’en  témoignent 
les  enquêtes  collectives  faites  en  3914  et  1929  par 
K.  .TÇisskalt  de  Munich.  Son  dernier  mémoire  rap¬ 
porte  17  cas  (ces  malades  avaient  cependant  été 
vaccmés  de  trois  à  sept  ans  auparavant,  mais  peut- 
être  insufiisanmient) . 

Trillat  (Ac.  de.  médecine,  28  janvier  1930)  a  fait 
connaître  le  résultat  de  ses  expériences  sur  la  pré¬ 
sence  et  la  longévité  du  bacille  typhique  dans  l’eau. 
D’après  lui,  ce  germe  peut  y  être  assez  atténué  pour 
échapper  à  l’analyse  et  proliférer  à  nouveau  sous 
certaines  influences  ;  parmi  elles,  il  attache  de  l’im¬ 
portance  à  l’addition  de  matières  organiques  dégra¬ 
dées,  telles  que  celles  que  contiennent  les  eaux 
d’égout,  de  même  aussi  aux  gaz-aUments  cj^ui  peuvent 
sortir  du  sol  sous-jacent  aux  nappes  d’eau,  à  l’occa¬ 
sion  des  dépres,sions  atmosphéric[ues  brusques. 
L’étude  des  courbes  de  morbidité  fait  valoir  cette 
influence. 

F.  Arloing,  Dufourt  et  Pujos  (Ac.  de  méd.,  25  juin 
1929)  ont  décrit  l’intradermo-réaction  à  la  toxine 
typhique  (filtrats  de  culture  sur  bougie,  chauffés  à 
58°  pendant  une  heure,  ou  filtrats  de  cultures  lysées 
par  un  bactériophage).  D’après  les  auteurs,  il 
existerait  une  analogie  entre  cette  réaction  et  la 
réaction  de  Schick.  Elle  est  positive  chez  les  sujets 
n’ayant  pas  eu  la  fièvre  typhoïde,  chez  ceux  qui  sont 
en  cours  de  maladie,  ou  convalescents  depuis  peu, 
de  même  aussi  chez  les  vaccinés  insuffisamment  et 
trop  anciennement.  Elle  est  négative  quinze  à  vingt 
jours  après  la  convalescence,  chez  les  vaccinés  ; 
toutefois  ime  seule  dose  de  vaccin,  ou  des  vaccina¬ 
tions  remontant  à  un  an  peuvent  n’être  pas  suffi¬ 
santes  pour  entraîner  une  réaction  négative.  Chez 
les  sujets  guéris  depuis  vingt  à  trente  ans,  la  réaction 
peut  redevenir  positive,  attestant  ainsi  du  fléchisse¬ 
ment  oir  de  la  perte  de  l'immunité.  Elle  peut  donc 
être  précieuse  pour  arriver  à  déterminer  l’état  de 
réceptivité  ou  l’état  réfractaire  d’un  sujet  donné. 

Signalons  ici  l’intéressante  thèse  de  J.  Delalande 
(Thèse  de  Paris,  1929)  sur  l’allergie  typhique,  vo¬ 
cable  sous  lequel  il  désigne  l’ensemble  des  réactions 
jDrésentees  par  les  dothiénentériques  vis-â-vis  de 
N»  23.  aa-s*’*’^** 
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l’antigène  typhique  ;  l’auteur  rapporte  ces  réactions 
à  l’intolérance  de  l’organisme  à  l'égard  des  protéines 
constitutives  du  bacille  typhique.  Ses  expériences 
ont  été  potursuivies  à  l’aide  de  l’intradermo-réaction 
pratiquée  avec  une  solution  de  globuline  extraite 
de  bacille  d’Éberth  et  des  paratyphiques  et  soumise 
.  à  l’action  prolongée  du  formol. 

La  prophylaxie  tente  toujours  les  cherchemrs  ; 
témoin  les  expériences  poursuivies  par  plusieurs  au¬ 
teurs  sur  l’action  inununisante  des  vaccins  adminis¬ 
trés  par  la  voie  digestive.  Les  vaccinations  en  question 
ont  été  exécutées  d’une  façon  massive,  en  des  régions 
très  différentes,  mais  sans  im  contrôle  officiel  épidéj 
miologique  précis. 

L’un  de  ces  essais  a  été  effectué  à  Müan  par  Tron 
{Bull.  Instituto Siero  Milanese,  t.  VI,  1928)  ;  96  000  su' 
jets  ont  absorbé  im  biU-vaccin  préparé  par  l’Institut 
sérothérapique  de  Müan.  La  morbidité  chez  les  vac¬ 
cinés  atteignit  0,025  P-  100,  et  chez  les  non-vaccinés 
0,087  P-  100. 

L’autre  fut  poursuivi  dans  les  usines  et  certaines 
villes  des  États  confédérés  Sud-Africains.  Tout 
ouvrier  nouvellement  embauché  fut  bili-vacciné  ; 
dans  cette  population  vivant  dans  des  conditions 
d’insalubrité  notoire,  la  morbidité  typhoïdique 
s’éleva,  chezles  vaccinés,  à  4,7  p.  100,  alors  que  dans 
des  usines  voisines  où  la  vaccination  ne  fut  pas 
pratiquée,  elle  atteignit  11,57  P- 

De  tels  faits  sont  assurément  en  faveur  de  la 
méthode  imaginée  par  Besredka. 

Colibacillose. 

Dans  un  nouveau  travail  du  plus  haut  intérêt, 
H.  Vincent  (Acad,  des  sciences,  26  août  1929)  a 
montré  que  l’exotoxine  neiuotrope  du  colibacille, 
sécrétée  en  abondance  par  certaines  races  de  ce 
germe,  jouait  en  pathologie  hmnaine  un  rôle  im¬ 
portant. 

Chez  l’animal,  cette  exotoxhie  détermine  une  para¬ 
lysie  ascendante  avec  amyotrophie,  due  à  la  destruc¬ 
tion  des  cellules  nobles  de  la  moelle,  ou  bien  tme 
monoparésie,  ou  ime  paralysie  de  certams  muscles 
avec  contraction  tonique  des  muscles  antagonistes. 

Chez  l’homme,  on  peut  constater  des  paralysies 
chez  les  urinaires  ou  à  la  suite  de  septicémie  ;  il  se 
produit  également  des  paralysies  spliinctériennes 
chez  les  jeunes  enfants  et  les  accouchées,  infestés 
par  B.  coli  ;  H.  Vincent  a  observé,  à  la  suite  de  pyélo¬ 
néphrites  colibacillaires  chroniques,  de  la  quadripa- 
résie,  avec  subcoma,  délire  cahne,  incontinence  des 
matières  fécales,  etc. 

Tous  ces  troubles  nerveux  cèdent  rapidement  à 
l’action  thérapeutique  de  la  sérothérapie  anticoli- 
bacülaire. 

Ces  faits  amènent  l’auteur  à  penser  que  les  phéno¬ 
mènes  névropatliiques  si  fréquents  de  l’entérite 
muco-membraneuse  pourraient  reconnffitre  pour 
origine  la  résorption  de  la  toxine  sécrétée  au  niveau 
de  l’intestin  ou  du  rein  infecté. 
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Signalons  une  belle  observation  de  Weissenbacli, 
de  Beaufond  et  Basch  (Acad,  de  médecine,  26  no¬ 
vembre  1929)  concernant  un  sujet  de  soixante-dix- 
huit  ans,  atteint  de  septicémie  colibacUlaire  aiguë, 
consécutive  à  une  pjmrie  à  colibacüles.  La,  sérothéra¬ 
pie  spécifique  en  eut  rapidement  raison,  malgré  tm 
état  général  très  déficient,  accompagné' d’arythmie 
et  d’mie  légère  congestion  des  bases. 

Dysenterie  bacillaire. 

G.  Maire  et  P.  Mehiottë  (Soc.  de  méd.  militaire, 
novembre  1929)  ont  rapporté  plusieirrs  observations 
concernant  les  complications  oculo-articulaires  de 
la  dysenterie  bacillaire  causée  par  le  bacille  de 
Flexner  ;  le  diagnostic  étiologique  du  syndrome  a 
été  fait  par  les  épreuves  de  laboratoire.  Les  auteurs 
font  remarquer  que  ces  compUcations  sont  absentes 
dans  la  dysenterie  amibienne  ;  leur  longue  pra¬ 
tique  au  Maroc  et  en  Syrie  leur  permet  de  l’affirmer 
nettement. 

Un  travaU  de  Cerruti  (Mouvement  sanitaire, 
31  juillet  1929)  revient  sur  l’étiologie  spécifique  de 
la  dysenterie  bacillaire.  L’auteur  estime  qu’à  côté 
du  bacille  de  Shiga  et  des  germes  du  groupe  Flex¬ 
ner -Hiss-Strong,  il  y  a  place  pour  un  autre  groupe 
de  bacilles  ayant  la  même  morphologie,  les  mêmes 
caractères  de  ciüture  que  les  précédents,  la  même 
propriété  de  faire  fermenter  les  milieux  sucrés  sans 
production  de  gaz  ;  mais  ils  font  fermenter  le  lac¬ 
tose  ;  déplus,  üs  acidifient  et  font  coaguler  le  lait 
tournesolé  ;  enfin  ils  sont  agglutinés  par  le  sérum  des 
malades  qu’üs  ont  infectés.  Ce  sont  les  germes  isolés 
par  CasteUani  à  Ceylan,  par  Sonne,  par  Kruse  ; 
tous  des  métadysentériques.  Je  répéterai  au  sujet  de 
ce  nouveau  groupe  ce  que  j’ai  écrit  à  maintes  reprises 
à  propos  des  germes  nombreux  qtd  ont  été  décrits 
pendant  la  guerre  :  pour  pouvoir  affirmer  qu’üs 
entrent  en  ligne  de  compte  dans  l’étiologie  de  la 
dysenterie  baciUaire,  ü  faudrait  prouver  qu’üs  sont 
dysentérigènes  ;  or  aucune  preuve  n’est  apportée 
de  leur  pouvoir  pathogène.  C’est  la  même  réflexion 
qui  vient  à  l’esprit  à  la  lecture  du  mémoire  de  Large 
(Royal  Army  medical  Corps,  janvier  1929),  consacré 
à  la  dysenterie  qui  serait-  causée  par  le  bacille  de 
Sonne. 

Normet,  A.  Urbain  et  Chaillet  (Soc.  de  biologie, 
29  juin  1929)  ont  décrit  im  germe  isolé  à  plusieurs 
reprises  à  Hué  (Annam) .  Ce  microbe,  par  ses  carac¬ 
tères  culturaux,  se  rattache  au  groupe  des  Salmonella. 

A  Alexandrie,  A.  Compton  (The  Lancet,  10  août 
1929)  a  expérimenté  la  valeur  thérapeutique  d’un 
bactériophage  antidysentérique  polyvalent  (pour  le 
Shiga,  le  Flexner,  le  Hiss).  Les  résiütats  furent  excel¬ 
lents  dans  la  moitié  des  cas,  moyens  dans  un  quart, 
müs  dans  un  autre  quart.  L’auteur  estime  cepen¬ 
dant  qu’üs  sont  très  satisfaisants. 

By  Major  (Royal  Army  med.  Corps,  janvier  1929) 
a  tenté  des  essais  d’immunisation  dans  l’armée  de 
l’Inde  à  l’aide  de  bili-vaccin.  On  a  constaté 
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17,24  p.  100  d'hospitalisations  chez  les  vaccinés 
contre  40,05  p.  100  chez  les  holi-vaccihés.  Devant 
ces  résultats  qui  paraissent  encourageants,  l’auteur 
estime  que  de  nouveaux  essais  devraient  être  pra¬ 
tiqués  sur  une  plus  grande  échelle. 

Infection  mélitococcique^ 

Au  XX^  Congrès  de  médecine,  qui  a  siégé  il  y  a 
quelques  mois  à  Montpellier,  ont  été  présentés  un 
certain  nombre  de  faits  cliniques  intéressants  prove¬ 
nant  de  l’observation  d’atteintes  de  mélitococcle, 
qui  semblent  devenir  de  plus  en  plus  fréquentes  dans 
nos  départements  du  Midi. 

C’est  ainsi  que  Janbon  et  Bahnès  ont  pu  étudier 
les  complications  respiratoires  de  cette  infection,  ils 
les  divisent  en  deux  groupes  :  les  déterminations 
précoces,  véritables  «  formes  pulmonaires  »  de  la  fièvre 
de  Malte  :  bronchite,  pnemnopathie  aiguës  des  divers 
types  et  dues  à  l’action  pathogène  du  germe  spéci¬ 
fique  ;  révolution  est  rapide  et  lè  pronostic  générale¬ 
ment  bénin  ;  les  manifestations  tardives  qui  sur¬ 
viennent  à  titre  de  comphcations  à  la  faveur  du 
défaut  de  résistance  créé  par  la  mélitococcie  : 
broncho-pneumonies  surtout  ;  ces  dernières  relève¬ 
raient  de  germes  d’association  secondaire. 

Vedel  et  Vidal  ont  insisté  également  sur  ces  coni- 
plications  respiratoires  dont  la  fréquence  pataît 
plus  grande  qu’on  ne  le  supposait  jusqu’alors. 

Ces  communications  ont  été  précédées  d’un  article 
de  Bethoux  (Presse  médicale,  26  juin  1929).  Cet  auteur 
avait  mis  en  valeur  les  troubles  pulmonaires  qui, 
joints  à  l’amaigrissement,  à  la  pâleur,  aux  sueurs 
profuses,  étaient  susceptibles  d’orienter  le  clinicien 
vers  le  diagnostic  de  tuberculose  pulmonaire.  Il  a 
ainsi  observé  dans  les  Alpes  quatre  sujets  qui  présen¬ 
tèrent  des  formes  pulmonaires  légères,  variables  dans 
leurs  manifestations  ;  évolution  bénigne  qui  con¬ 
traste  avec  les  mélitococcies  graves  qu’on  rencontre 
si  fréquemiment  sur  le  littoral  méditerranéen  :  il  les 
désigne  sous  le  nom  de  «  pseudo-tuberculoses  méli- 
tococciques  ».  Seuls  le  caractère  ondulant  de  la 
courbe  de  température  et  la  positivité  de  la  réaction 
agglutinante  peuvent  permettre  d’établir  le  dia¬ 
gnostic. 

Roger  a  Insisté  sur  les  complications  cérébrales. 
Il  distingue  les  syndromes  localisés  (hémiplégie,  pa¬ 
resthésie  transitoire  d’un  membre)  dus  d’après  lui 
à  un  processus  artériel,  puis  des  syndromes  plus 
diffus  relevant,  à  son  avis,  d’une  véritable  encépha¬ 
lite  méUtococcique.  Ces  symptômes  nerveux  sont 
souvent  accompagnés  de  réactions  méningées.  Leur 
survenance  aggrave  le  pronostic  ;  toutefois  ils 
peuvent  guérir  complètement. 

J anbon,  Bahnès  et  M'^'*  Labraque-Bordenave  ont 
observé 'deux  cas  mortels  d’ascite  récidivante,  de 
type  mécanique.  Ils  considèrent  cette  ascite  comme 
liée  à  l’existence  de  tares  hépatiques  antérieures, 
déclenchées  à  la  faveur  de  la  déficience  organique 
due  à  la  mélitococcie. 


Signalons  une  mise  au  point  intéressante  de  Lis¬ 
bonne  et  Carrière  (Journal  médical  français,  mai 
1929)  sur  l’étiologie  de  la  mélitococcie,  où  les  au¬ 
teurs  exposent  les  données  les  plus  récentes  sur  le 
rôle  pathogène  respectif  dü  Ihélitdcbqùe  et  du  bacille 
de  Bang  ainsi  que  sur  les  modes  de  transmission  de 
l’infection  par  les  voies  directe  et  indirçcte. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  Montel  (Société  de 
médécine  militaire^  ii  avril  1929)  a  rapporté  deux 
cas  de  guérison  de  méhtococcie  par  l’endo-protéme 
de  B.  ahortus,  alors  que  les  injections  de  vaccins 
classiques  ne  s’étaient  heurtées  qu’à  des  échecs. 

De  leur  côté,  J  anbon  (Soc.  des  sc.  méd.  et  biol. 
de  Montpellier,  mai  1929),  puis  Lisbonne  et  Bahnès 
(Soc.  de  biologie,  16  novembre  1929)  ont  relaté  de 
nouveaux  cas  de  guérison  rapide  à  la  suite  d’injec¬ 
tions  intraveineuses  de  trypaflavine.  Janbon 
consacre  d’ailleurs,  dans  ce  nmnéro,  un  article 
intéressant  à  l’étude  de  cette  question. 

Madsen  (Bull,  international  d'hyg.  publique,  fé¬ 
vrier  1930)  est  revenu  sur  la  question  de  la  fièvre 
ondulante  à  bacüle  de  Bang  au  Danemark,  qui  s’y 
manifeste  au  nombre  moyen  de  500  cas  par  an.  Sur 
ce  chiffre,  109  cas  féminins  sur  lesquels  8  femmes 
enceintes  dont  7  ont  avorté  ;  en  2  cas  on  a  trouvé  le 
bacille  de  Bang  dans  le  placenta,  en  d’autres  dans  le 
placenta,  l’intestin  et  l’estomac  du  fœtus.  Quant  à 
l’origine,  l’auteur  confirme  qu’ü  est  difficile  de  retenir 
l’origine  caprine,  car  ü  y  a  très  peu  de  chèvres  au 
Danemark  ;  il  incrimine  les  bovidés,  voire  même  le 
porc.  La  fréquence  constatée  proviendrait  de  cette 
habitude  invétérée  en  Danemark,  à  savoir  que 
la  population  répugne  à  la  stérilisation  du  lait  ;  le 
lait  est  en  grande  majorité  consommé  cru,  malgré 
tous  les  conseils  médicaux  donnés. 

La  prophylaxie  de  cette  infection  reste  toujours 
un  objet  de  préoccupation  pour  les  hygiénistes  qui 
s’attachent  à  la  lutte  contre  sa  propagation  envahis¬ 
sante  sur  notre  territoire.  La  vaccination  des  chèvres 
et  des  brebis  paraît  difficilement  praticable,  sans 
oublier  que  Zammit,  puis  Burnet  ont  démontré  anté¬ 
rieurement  qu’elle  était  inefficace.  Gh.  Dubois  et 
Noël  Solfier  (Acad,  de  médecine,  i®*'  avril  1930) 
estiment,  d’après  les  faits  qu’ils  ont  observés  et  les 
constatations  qu’ils  ont  faites,  que  seule  la  vaccina¬ 
tion  préventive  de  l’homme  peut  être  suivie  de  ré¬ 
sultat  ;  en  région  contaminée,  et  surtout  dans  les 
foyers  de  mélitococcie  animale,  cette  mesure  s’im¬ 
pose,  notamment  pour  les  personnes  que  leur  pro¬ 
fession  oblige  à  des  contacts  avec  des  animaux  sus¬ 
ceptibles  d’être  infectés.  Ils  rappellent  et  citent  plu- 
siemrs  faits  où  les  résultats  obtenus  sont  encoura¬ 
geants. 

La  contagion  interhumaine  de  la  mélitococcie  est 
rare  ;  certains  même  l’ont  niée  ;  elle  existe  cepen¬ 
dant,  et  l’épidémie  familiale  rapportée  par  Montel- 
(Soc.  de  méd.  militaire,  juin  1929)  en  est  une  preuve 
convaincante  :  père  ffiféctê  jDar  ingestion  de  lait  de 
chèvre  non  bouilli  ;  plus  tard,  mère,  puis  fille  n’ayant 
jamais  absorbé  de  lait  ni  de  fromage  de  chèvre. 
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contaminés  par  les  contacts  directs  et  indirects  jour¬ 
naliers  avec  les  malades. 

Fièvre  exanthématique. 

La  fièvre  exanthématique,  dite  de  MarseUle. 
continue  à  .être  observée,  non  seulement  à  Marseille 
où  elle  a  été  décrite  en  1922,  mais  également  dans 
des  régions  voisines  et  plus  éloignées. 

D.  et  J.  Olmer  {XX^  Congrès  de  médecine,  Mont¬ 
pellier,  octobre  1929)  en  ont  fait  connaître  la  répar¬ 
tition  actuelle  sur  le  territoire  français  ;  elle  se  mani¬ 
feste  dans  toute  la  cité  marseillaise  et  dans  toute  la 
banUeue,  tout  en  présentant  des  foyers  d’élection. 
Elle  s’étend  aussi  de  l’Hérault  aux  Alpes-Maritimes, 
et  remonte  au  nord  jusqu’au  Vaucluse. 

De  plus,  au  même  Congrès,  Pagès  a  signalé  6  cas 
observés  l’été  dernier  dans  la  région  de  Béziers.  Pour 
toutes  ces  atteintes,  on  a  constaté  la  présence,  dans 
les  habitations,  de  chiens  porteurs  de  tiques  qui 
sont,  comme  on  le  suppose,  les  agents  transmetteurs 
de  cette  infection.  Ces  constatations  doivent  faire 
envisager  la  possibUlté  de  l’extension  en  tache  d’huile 
de  cette  nouvelle  maladie. 

Janbon,  Henriot  et  M“e  Labraque-Bordenave 
(Soc.  des  sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpel¬ 
lier,  26  juillet  1929)  avaient  d’aüleiu's  relaté  l’obser¬ 
vation  de  deux  faits  semblables  survenus  à  Montpel¬ 
lier.  Euzière,  Viallefont  et  Bert  (Id.)  ont  constaté  un 
fait  du  même  ordre  dans  le  Gard,  à  Alais. 

D’aillemrs  Godlewski  signale  im  foyer  (12  cas 
observés)  qui  s’est  développé  dans  la  banheue  d’Avi¬ 
gnon  (Marseille  médical,  5  avril  1929). 

Déjà  l’an  dernier,  Pecori  (Annali  d’Igiene,  jan¬ 
vier  1929)  avait  attiré  l’attention  sur  une  affection 
fébrile,  à  forme  t5q3hoïde,  exanthématique,  qu’il 
avait  observée  à  Rome  déjà  en  1920  :  ni  épidémique, 
ni  contagieuse,  ni  grave.  La  description  qu’il  en 
donne  est  calquée  sur  l’infection  qui  s’est  dévelop¬ 
pée  dans  le  midi  de  la  France,  et  la  tache  noire,  porte 
d’entrée  vraisemblable  du  virus  au  niveau  des  tégu¬ 
ments,  a  été  constatée. 

Voilà  également  que  Béros  et  Balozet  (Soc.  de 
path.  exotique,  octobre  1929)  signalent  à  Casa¬ 
blanca,  au  Maroc,  l’éclosion  de  12  cas  semblables, 
avec  fièvre,  exanthème,  etc.,  sans  oubher  l’escarre 
initiale  développée  en  un  point  variable  du  revête¬ 
ment  cutané.  Les  auteurs  identifient  nettement  l’af¬ 
fection  observée  à  la  fièvre  exanthématique  de 
Marseüle  et  à  la  fièvre  boutoimeuse  de  Tunisie 
(Conseil)  ;  ils  les  rapprochent  également  de  la 
fièvre  désignée  sous  le  nom  de  Tickbite  Fever  par 
Saut’ Aima  et  par  Nuttal  et  observée  en  1911  par 
ces  auteurs  à  Lourenço-Marques  en  Mozambique  ; 
là  encore  l’infection  survenait  à  la  suite  de  piqûres 
de  tiques. 

Variole. 

On  a  encore  présente  à  la  mémoire  l’histoire  de 
cette  épidémie  de  variole  propagée  sur  le  continent 
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européen  par  un  paquebot  anglais,  venant  de  Bom¬ 
bay,  où  s’était  déclaré,  en  cours  de  route,  im  cas  de 
variole  resté  méconnu.  Le  malade  fut  débarqué  et 
isolé  à  Marseille.  On  n’eut  pas  de  renseignements  sur 
le  sort  des  passagers  débarqués  ensuite  à  Gibraltar. 
Le  navire  arriva  à  Glascow.  La  variole  fit  sur  le 
territoire  britannique  45  victimes  dont  7  succom¬ 
bèrent.  Voüà  où  peut  conduire  la  négligence  et  l’in¬ 
souciance  vis-à-vis  de  la  vaccination,  dont  l’ef&cacité, 
imiverseUement  reconnue,  doit  imposer  la  mise  en 
pratique  de  cette  mesure  prophylactique,  prise  à 
titre  collectif,  malgré  les  inconvénients,  exception¬ 
nels  ü  est  vrai,  qui  peuvent  en  résidter.  Nous  fai¬ 
sons  allusion  ici  aux  atteintes  d’encéphalite  qui 
continuent  à  éclore  consécutivement  à  la  vaccine. 

Vaccine. 

h’ encéphalite  post-vaccinale  continue  en  effet  à  se 
manifester  de  temps  à  autre,  suscitant  toujours  la 
curiosité  scientifique  des  cliniciens,  des  anatomo¬ 
pathologistes  et  des  biologistes.  EUe  sévit  assez  fré¬ 
quemment  en  Hollande,  en  Angleterre,  en  Alle¬ 
magne,  en  Autriche  ;  elle  est  plus  rare  en  France. 
Netter  (Acad,  de  médecine,  9  juillet  1929),  qui  a  rap¬ 
pelé  ces  faits,  estime  qu’elle  est  très  différente  de  l’en- 
céphaUte  épidémique,  qu’elle  est  indépendante  de 
toute  contamination  accidentelle  du  vaccin,  qu’elle 
s’observe  après  l’emploi  de  vaccins  d’origines  très 
diverses  et  avec  le  neuro-vaccin.  Pomr  lui,  la  seule 
prophylaxie  possible  est  celle  qui  consiste  à  pratiquer 
une  seide  inoculation  vaccinale  et  de  très  petites 
dimensions. 

Dans  une  autre  communication  (Ac.  de  médecine, 
5  novembre  1929),  Netter  fait  coimaître  les  cas  qui 
se  sont  produits  récemment  à  Rotterdam.  Le  vaccin 
était  bien  en  cause, car  on  a  constaté  dans  l’encéphale 
de  deux  malades  les  antivirus  vaccinaux.  Il  signale  en 
outre  l’efiScacité,  chezdes  enfants  atteints  d’encépha- 
hte,  des  injections  intraveineuses  de  sérum  prélevé 
chez  les  parents,  puis  la  rareté  de  l’encéphahte 
post-vaccinale  chez  les  revaccinés.  Pour  Netter,  la 
fréquence  de  cette  complication  depuis  ces  dernières 
années  reconnaît  pour  cause  la  pratique  de  beaucoup 
d’instituts  vaccinaux  où  on  a  recomrs  au  passage  par 
le  lapin  ;  elle  contribuerait  à  accroître  la  toxicité  du 
virus  ;  il  faut  y  renoncer. 

Mais.d’ime  façon  générale,  la  survenance  de  l’en¬ 
céphalite  ne  doit  aucunement  autoriser  la  réduction 
de  la  pratique  de  la  vaccination  jennérienne. 

Devé  (Acad,  de  médecine,  9  juillet  1929)  a  signalé 
un  cas  qui  s’est  produit  en  Normandie. 

Hans  Gottheb  Huber  (Deutsche  mediz.  Wochen¬ 
schrift,  16  août  1929),  Güdemeister  (/6îVf.)ont  observé 
des  atteintes  analogues. 

A  Vienne  et  en  Basse- Autriche,  Zappert  (Wiener 
mediz.  Wochenschrift,  18  janvier .  1930)  a  relevé 
28  observations  dont  l’allmre  clinique,  assez  poly¬ 
morphe,  a  pu'  prendre  le  masque  de  l’encéphalite 
léthargique,  de  la  méningite  tuberculeuse,  d’une 
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polynévrite,  voire  même  d’un  syndrome  de  Landry. 

Une  étude  d’ensemble  a  été  faite  sur  les  complica¬ 
tions  de  la  vaccination  jennérienne  par  Andrieux, 
Baize  et  Voizard  (Bull,  de  la  Société  scientifique  de 
Bretagne,  1928)  où  ils  étudient  spécialement  l’encé- 
phaUte  post-vaccinale,  dont  ils  font  une  intéressante 
mise  au  point. 

Varicelle. 

L’étude  de  la  varicelle  suscite  toujours,  comme 
haque  année,  im  certain  nombre  de  recherches  sur 
les  rapports  existant  entre  le  zona  et  la  varicelle  ; 
mais  aucune  donnée  nouvelle  n’est  intervenue  pour 
permettre  de  résoudre  le  problème  de  leiurs  relations 
étiologiques  réciproques. 

Bertoye  et  Garcin  (Soc.  niéd.  des  hôp.  de  Lyon, 
5  novembre  1929)  ont  rapporté  deux  observations 
d’encéphalite  survenue  une  douzaine  de  jours  après 
le  début  d’une  varicelle  ;  cette  encéphalite  s’est  tra¬ 
duite'  par  des  phénomènes  d’ataxie,  d’asynergie  et 
de  tremblement  à  l’occasion  des  mouvements  volon¬ 
taires.  Dans  un  cas,  ils  n’ont  duré  que  pendant 
quarante-huit  heures  ;  dans  un  autre,  une  quinzaine 
de  jours.  Les  auteurs  estiment  que  cette  encéphalite 
reconnaît  pour  cause  le  virus  varicelleux  lui-même, 
et  non  le  virus  de  l’encéphaUte  épidémique  dont  le 
pouvoir  pathogène  Serait  favorisé  par  l’éclosion  de 
la  varicelle. 

Rendu  (Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  décembre 
1929)  a  présenté  im  malade  du  même  ordre,  atteint 
de  cérébeUite  varicelleuse,  que  l’on  prit  tout  d’abord 
pour  un  abcès  cérébelleux,  mais  qui  guérit  dans  la 
suite  sans  intervention.  Rendu  n’ose  se  prononcer  sur 
la  nature  de  cette  inflammation  du  tissu  nerveux. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  cette  propriété  que 
présentent  actuellement  les  fièvres  éruptives  de 
déterminer  des  encéphaütes.  Est-ce  parce  que  l’at¬ 
tention  est  plus  particuhèrement  attirée  vers  cette 
complication  ou  que  l’activité  neurotrope  de  ces 
virus  se  développe?  il  est  bien  diflacüe  de  se  pronon¬ 
cer,  du  moins  pour  l’instant. 

Rougeole. 

Les  travaux  suscités  par  l’étude  de  la  rougeole  se 
font  plus  rares.  La  question  de  la  prophylaxie  par 
le  sénun  de  convalescents  reste  actuellement  silen¬ 
cieuse,  en  raison  des  difficultés  auxquelles  on  se 
heurte  partout  pour  disposer  de  sérum  en  quantité 
suffisante.  Aussi  H.  Baar  (Wiener  klinische  Wochen¬ 
schrift,  29  août  1929)  a-t-U  imaginé  l’emploi  de  sérum 
d’adultes  réactivé  par  injection  préalable  de  sérum 
prélevé  pendant  la  période  d’invasion.  De  telles  in¬ 
jections  font  acquérir  aux  sujets  qui  les  subissent 
une  immunité  solide  ;  mais  la  prophylaxie  assurée 
en  de  telles  conditions  devient  bien  difficile  à  réahser 
dans  la  pratique  ;  d’aUleurs,  certains  contractent 
ainsi  tme  rougeole  atténuée. 

Après  un  certain  nombre  d’auteurs  parmi  lesquels 


il  faut  eiter  Lust,  Redlich,  Reinold,  etc.,  Bregmann 
et  Boncz  (Wiener  médis.  Wochenschrift,  23  février 
1929)  ont  étudié  les  complications  nerveuses  qui 
surviennent  au  cours  ou  à  la  suite  de  la  rougeole  ; 
méningites  diffuses,  troubles  localisés  de  t}q:e 
hémiplégique  ou  paraplégique,  symptômes  cérébel¬ 
leux  ou  de  la  série  extrapyramidale  ;  paralysies 
des  nerfs  crâniens  ;  paralysie  à  forme  policmyéli- 
tique,  etc. 

L’interprétatioir  de  ces  phénomènes  nerveux  est 
assez  diverse  :  les  uns  estiment  qu’il  s’agit  d’une  loca¬ 
lisation  nerveuse  du  virus  morbilleux  ;  pour  les  autres, 
ce  virus  n’est  pas  en  cause,  la  rougeole  agissant  en 
exaltant  mr  virus  neurotrope  préexistant.  C’est  en 
somme  la  réédition  de  la  discussion  en  cours  sur  la 
cause  de  l’encéphalite  dite  vaccinale. 

Rubéole. 

La  même  question  se  pose  pour  l’encéphalite  qui 
survient,  si  exceptionnellement  soit-il,  au  cours  de  la 
rubéole.  Debré,  Turquéty  et  R.  Broca  (Presse  médi- 
'  cale,  12  mars  1930)  viennent  de  démontrer  indiscuta¬ 
blement  l’existence  de  cette  complication':  début 
brrutal  par  les  convulsions  et  coma  d’emblée,  phéno¬ 
mènes  d'excitation  motrice  se  manifestant  par  du 
trismus,  de  l’opisthotonos,  du  stridor  laryngé  avec 
cyanose  et  dyspnée. 

Scarlatine. 

Malgré  le  nombre  et  la  quahté  des  recherches  qui, 
durant  ces  dernières  années,  se  sont  donné  peur  tut 
d’éclairer  le  problème  étiologique  de  la  scarlatine, 
ce  dernier  n’est  pas  encore  résolu.  Les  publications, 
d’ailleurs,  sont  plus  rares,  et  il  semble  qu’un  temps 
d’arrêt  se  dessine  :  on  a  la  sensation  que  la  voie  dans 
laquelle  on  s’est  engagé  aboutit  à  une  impasse.  C’est 
ce  qui  résulte  de  la  lecture  de  très  intéressants  rap¬ 
ports  qui  ont  été  présentés  au  XX^  Congrès  de  méde¬ 
cine  à  Montpellier,  le  15  octobre  1929. 

Cantaeuzène  a  exposé  l’étiologie,  la  pathogénie  et 
la  physiologie  pathologique  de  cette  infection.  Sac- 
quépée  et  Liégeois  ont  traité  du  rôle  du  streptocoque 
dans  la  scarlatine  ;  ils  admettent  volontiers  l’hypo¬ 
thèse  d’après  laquelle  la  scarlatine  serait  due  à  l’ac¬ 
tion  combinée  de  deux  microbes  :  l’im,  très  répandu, 
le  streptocoque,  l’autre  spécifique,  un  virus  fil¬ 
trant.  Bien  qu’elle  ne  soit  pas  à  l’abri  des  critiques, 
disent-ils,  ils  estiment  que  cette  interprétation  pa¬ 
raît,  à  l’heure  actuelle,  la  moins  aléatoire. 

P.  Teissieret  Costeont  étudié  laphysio-patholo^e 
de  la  scarlatine.  Il  faut  se  reporter  à  la  lecture  com¬ 
plète  de  ces  travaux  d’ensemble  pour  se  rendre 
compte  de  la  difficulté  du  problème  à  résoudre  ;  la 
solution,  en  effet,  semble  être  encore  assez  lointaine 
malgré  tous  les  efforts  tentés  récemment  dans 
nombre  de  laboratoires. 

Ces  rapports  ont  été  suivis  d’une  série  de  commu¬ 
nications  sur  les  réactions  d’immunité  au  cours  des 
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rechutes  et  des  récidives  (Bardach),  le  titrage  de 
l’antitoxhie  (Jaroslaw,  Prochazka),  la  vaccination 
antiscarlatineuse  (lodorovitch),  les  recherches  sur  le 
sang  des  scarlatineux,  la  formule  leucocytaire  et 
réosinophUie  dans  la  scarlatine  régulière  (Chalier  et 
Mlle  Pallot),  etc. 

Signalons  encore  les  communications  antérieures 
à  ce  congrès,  de  Sacquépée,  Liégeois  et  Pricker,  sur 
les  propriétés  agglutinantes  du  sérum  de  lapins 
prépMé  à  l’aide  de  streptocoques  entraînés  par 
culture  en  filtrat  d’urine  de  scarlatins  {Soc.  de  biolo¬ 
gie,  ler  juin  1929)  ;  celles  de  Ramon  et  Debré  sur  les 
essais  d’immunisation  de  l’homme  au  moyen  d’une 
anatoxine  du  streptocoque  scarlatineux,  Debré, 
Ramon  et  Mii«  Pitot  ont  consacré  à  cette  étude  une 
autre  publication  (Soc.  de  biologie,  20  mai  1929).  Ces 
essais  apprendront  un  jour  si  cette  anatoxine  con¬ 
fère  une  immimité  active  contre  la  scarlatine. 

Au  point  de  vue  prophylactique.  Liégeois  et  Fri- 
cker  (Presse  médicale,  14  septembre  1929)  ont  cherché 
à  vérifier  la  valeur  de  la  méthode  imaginée  par 
Friedemann  et  Deicher,  à  savoir  la  recherche  du 
streptocoque  hémolytique  dans  le  pharynx  permet¬ 
tant  de  déterminer,  quand  ü  a  disparu,  la  cessation 
de  la  contagiosité  de  la  scarlatine.  D’après  eux,  la 
fixation  de'  la  durée  de  la  période  d’isolement 
serait  uniquement  fonction  de  la  présence  du 
streptocoque  dans  le  phar5Uix.  Méthode  incertaine, 
concluent  les  auteurs,  reposant  sur  le  postialat  de 
l’étiologie  streptococcique  dont  la  démonstration 
n’est  pas  encore  établie. 

Coste,  Leblond  et  Vannier  (Presse  médicale,  30  oc¬ 
tobre  1929)  ont  procédé  aux  mêmes  recherches  ;  ils 
concluent  d’une  façon  un  peu  difiérente  ;  pour  eux, 
la  recherche  du  streptocoque  hémolytique  est  utüe 
pour  le  diagnostic  :  positive,  elle  est  dénuée  de  signi¬ 
fication  ;  négative,  elle  fournit  xm  argument  de 
grand  poids  contre  le  diagnostic  de  scarlatine.  Quant 
à  subordonner  la  fin  de  l’isolement  à  la  disparition 
du  streptocoque,  ils  ne  peuvent  souscrire  entièrement 
aux  conclusions  de  Friedemann.  Conclusion  logique, 
si  l’on  se  rapporte  à  l’incertitude  dans  laquelle  on  se 
trouve  devant  le  rôle  étiologique  de  ce  streptocoque 
étiqueté  trop  hâtivement  «  scarlatin  ». 


ôoqueluchêi 

W.  Mc  l,ead  et  Sugare  (The  iMncei,  27  juillet  1929) 
estiment  que  le  diagnostic  bactériologique  de  la 
coqueluche  a  besoin  d’être  précisé  pour  qu’ü  pmsse 
entrer  dans  la  pratique  courante  et  être  aussi  aisé 
que  celui  de  la  diphtérie.  Les  auteurs  üisistent  sur  les 
caractères  biologiques  et  culturaux  qui  différencient 
la  Badllus  periussis  du  Bacilliis  influenzœ,  notam¬ 
ment  sur  l’aspect  des  colonies  obtenues  sur  gélose  à 
l’extrait  glycériné  de  pomme  de  terre  (aspect  de 
perles)  ;  ce  caractère  permet  de  les  reconnaître  à 
l’œU  nu.  L’emploi  de  ce  müieu  permet  de  mettre  le 
germe  en  évidence  presque  constamment  dans  la 
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première  semaine,  et  dans  50  p.  100  des  cas  dans  la 
deuxième  semaine. 

Bertoye  (Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  juil¬ 
let  1929)  rapporte  3  observ^ations  de  coqueluche  com- 
pHquée  de  symptômes  encéphaliques  et  méningés. 
Après  avoir  discuté  la  patliogénie  de  ces  accidents, 
l’auteur  estime  qu’il  est  impossible  actuellement  d’af¬ 
firmer  s’il  s’agit  d’une  locaUsation  encéphalique  du 
virus  de  la  coqueluche,  ou  d’une  encéphalite  épidé¬ 
mique  dont  l’éclosion  serait  favorisée  par  la  coque¬ 
luche. 

Au  demeurant,  le  virus  semble  bien  être  doué 
d’une  affinité  neurotrope  ;  on  peut  en  juger  d’après 
les  observations  de  méningite,  d’encéphahte,  d’hé¬ 
morragie  cérébrale,  de  paralj^sies  et  parésies,  de  né¬ 
vrites  optiques,  de  complications  diverses,  ner¬ 
veuses  et  mentales,  qu’on  rencontre  au  cours  de  cette 
maladie. 

Nicolau  et  M^o  Mateiesco  (Soc.  de  ■  biologie, 
22  juin  1929)  ont  pensé  que  la  preuve  de  cette  aJE- 
nité  neurotrope  devait  se  trouver  dans  les  constata¬ 
tions  de  lésions  du  système  nerveux.  De  fait,  l’exa¬ 
men  histologique,  pratiqué  après  autopsie  de  trois 
enfants  morts  de  coqueluche  sans  troubles  nerveux, 
leur  a  montré  des  lésions  de  névrite  interstitielle 
dans  les  ganglions  nerveux  spinaux,  dans  le  gan¬ 
glion  plexiforme,  dans  les  microganglions  péri¬ 
bronchiques  '  et  hilaires.  De  telles  lésions  sont  ab¬ 
sentes  dans  les  mêmes  organes  prélevés  sur  des  sujets 
morts  de  broncho-pneumonie  franche  sans  coque¬ 
luche. 

Psittacose. 


Nous  avons  assisté,  durant  ces  derniers  mois, 
à  la  poussée  d’une  infection  qui  semblait  avoir  dis¬ 
paru  depuis  de  longues  années  ;  depuis  la  descrip¬ 
tion  qu’en  ont  faite  Gübert  et  Fournier  en  1892,  on 
ne  connaît  qu’une  épidémie  rapportée  en  1910  par 
Zulpich. 

L’épidémie  actuelle,  qui  déjà  a  fourni  tm  certain 
nombre  d’atteintes,  provient  delà  République  Ar¬ 
gentine,  où  le  foyer  semble  s’être  allumé  à  Cordoba. 
La  plupart  des  médecins  l’attribuaient  à  la  grippe. 
Barros  cependant  (Cercle  médical  de  Cordoba,  août 
1929  ;  Cpnseü  d’hygiène  de  Tucuman  ;  Association 
médicale  argentine  de  Buenos-Ayres,  octobre  1929) 
établit  les  relations  des  atteintes  hmnaines  avec  rme 
épizootie  importante  qui  frappait  les  perroquets  ; 
des  centaines  de  cas  furent  observés. 

Depuis  lors,  à  la  suite  de  l’exportation  de  ces 
oiseaux,  la  psittacose  se  manifesta  aux  États-Unis, 
puis  sur  le  sol  européen,  notamment  en  Allemagne 
(Hambourg,  Berlin  et  plusieurs  autres  localités),  en 
Suisse,  en  Tchéco-Slovaquie,  en  Angleterre,  au  Da¬ 
nemark,  en  Hollande.  La  France,  la  moins  touchée 
peut-être,  n’en  a  pas  moins  été  atteinte,  et  Sacquépée 
(Conseil  supérieur  d’hygiène  de  France,  19  fé¬ 
vrier  1930)  pouvait  rassembler  dans  un  cercle  res- 
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treint  de  médecins  ime  dizaine  de  cas  qui  ont  fait 
leur  éclosion  depuis  le  mois  de  décembre. 

Signalons  les  publications  de  Bedson,  Western 
et  B.  Simtson  (The  Lancet,  1930,  n»®  6  et  8),  de  P.  Car¬ 
not  (Journal  des  Praticiens,  1930,  n»  8),  d’Heymann 
(Klin.  Woch.,  1930,  n®  5),  d’Elkebes  (München, 
mediz.  Woch.,  24  janvier  1930),  d'Embden  et  Adamy 
(Ibid.),  etc. 

Le  lecteur  trouvera  dans  le  corps  de  ce  numéro 
un  travail  de  Sacquépée  qui  met  au  point  la  question. 

Oreillons. 

L’attention  des  cliniciens  est  attirée  actuellement 
du  côté  des  manifestations  nerveuses  de  l’infection 
ourlienne  : 

Weissenbach  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  14  juin 
1929)  signale  mie  nouvelle  observation  de  ménin¬ 
gite  ourlienne  primitive,  qui  s’est  accompa¬ 
gnée  d’aphasie  et  d’hémiparésie  transitoires.  Ce 
fait  l’a  incité  à  rédiger  sur  ce  sujet,  avec  ses  colla 
borateurs  G.  et  M.  Basch,  un  travail  intéressant  qui 
voit  le  jour  dans  le  corps  de  ce  numéro. 

Janbon,  Jarry  et  Henriet  (Arch.  de  la  Soc.  des 
SC.  médicales  et  biologiques  de  Montpellier,  et  du  Lan¬ 
guedoc  méditerranéen,  19  avril  1929)  ont  décrit  une 
complication  exceptionnelle  :  l’atrophie  post-our- 
lienne  de  la  main  (main  d’Aran-Duchenne)  avec  syn¬ 
drome  Cl.  Bernard-Homer  (myosis,  énophtalmie, 
rétrécissement  de  la  fente  palpébrale).  Les  auteurs  se 
demandent  s’il  s’agit  d’une  atteinte  nerveuse  due  au 
virus .  ourlien,  ou  bien  si  le  virus  n’a  pas  agi  en 
déclenchant  une  affection  seconde,  à  virus  neuro¬ 
trope  indéterminé.  Ils  inclinent  pour  la  première 
hypothèse,  en  raison  des  afSnités  connues  du  virus 
ourlien  pour  les  méninges  et  le  système  nerveux. 

Enfin,  à  l’occasion  de  l’observation  d’ime  polyné¬ 
vrite  ayant  entraîné  une  quadriplégie,  survenue 
pendant  la  convalescence  chez  un  malade  du  service 
du  professeur  Etienne,  Thériet  (Thèse  de  Nancy, 
1929)  a  exposé  l’étude  clinique  de  cas  qu’il  a  pu 
recueillir  dans  la  bibliographie  médicale,  ainsi 
que  la  pathogénie  ;  la  production  des  névrites  péri¬ 
phériques  est  attribuable,  suivant  l’auteur,  à  ime 
lésion  primitive  des  racines  rachidieimes  développée 
à  la  faveur  de  la  méningite,  dont  la  constance  ne 
peut  être  mise  en  doute  en  pareille  occurrence. 

Diphtérie. 

La  question  de  la  diphtérie  continue  à  être  à 
l’ordre  du  jour,  plus  particulièrement  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  vaccination  par  l’anatoxine  de  Ramon. 

De  maints  côtés  on  démontre  clairement  l’effica¬ 
cité  indiscutable  de  cette  méthode  préventive  ; 

Para  (Acad,  de  médecine,  19  novembre  1929)  a 
constaté  dans  deux  villages  des  Hautes-Alpes  la 
disparition  delà  diphtérie  dans  une  régionoù  tous  les 
enfants  ont  été  vaccinés  ;  l’éclosion  du  mal  chez  une 


femme  et  im  jeune  homine  n’a  été  suivie,  d’aucune 
atteinte  dans  la  population  infantile.  D’ailleurs,,  à 
ce  propos,  L.  Camus  signalait  à  Paris  tme  diminu¬ 
tion  sensible  de  la  morbidité  diphtérique,  bien  que 
la  vaccination  n’ait  encore  revêtu  qu’im  caractère 
partiel. 

A  la  même  séance,  L.  Martin,  Lôisau  et  Laffaille 
ont  apportéle  résultat  de  quatre  années  d’immunisa¬ 
tion  antidiphtérique  à  l’école  primaire  départemen¬ 
tale  de  Vitry,  qui  comporte  900  élèves.  Aucim  cas 
de  diphtérie  n’a  été  constaté  chez  des  sujets  vac¬ 
cinés  depuis  quatre  semaines,  après  trois  injections 
d’anatoxine.  Les  auteurs  insistent  sur  la  nécessité  de 
contrôler  l’immunité  par  une  réaction  de  Schick 
pratiquée  quatre  semaines  après  la  dernière  injec¬ 
tion.  Ce  contrôle  fait  d’ailleurs  l’objet  d’une  nou¬ 
velle  communication  des  mêmes  auteurs  (Acad,  de 
médecine,  18  mars  1930)  ;  pratiqué  dans  trois  exter¬ 
nats  de  la  ViUe  de  Paris,  il  leur  a  permis  de  constater 
que  le  nombre  des  sujets  réceptifs  après  vaccination 
oscille  entre  4  et  6  p.  100. 

P.  LerebouUet  et  Gournay  (Société  de  pédiatrie, 
19  novembre  1929)  concluent,  d’après  leur  observa¬ 
tion,  d’une  façon  analogue  ;  dans  toutes  les  collec¬ 
tivités  (collèges,  orphelinats,  etc.)  où  ils  ont  prati¬ 
qué  une  vaccination  systématique,  pas  im  cas  n’a  été 
constaté  chez  les  vaccinés,  alors  qu’autour  d’eux  des 
diphtéries  graves  frappaient  des  non-vaccmés.  La 
méthode  de  Ramon  reste  le  meilleur  moyen  d’arrêter 
une  épidémie  de  diphtérie. 

A  l’hôpital  maritime  de  Berck,  Mozer  (Presse  médi¬ 
cale,  27  novembre  1929)  a  constaté  des  faits  du 
même  ordre  : 

De  1923  à  1925  avant  la  vaccination,  on  compta, 
en  trente-cinq  mois  dans  cet  établissement,  sur 
4  000  hospitalisés,  137  cas  de  diphtérie,  dont  12  décès  ; 
par  contre,  de  décembre  1925  à  septembre  1929,  en 
quarante-six  mois  pendant  lesquels  la  vaccination 
fut  effectuée,  37  cas  apparurent  chez  les  vaccinés, 
mais  dont  25  après  ime  ou  deux  injections  et  12  très 
bénins  chez  les  trivaccinés.  Pour  1928  et  1929  seu¬ 
lement,  5  cas  de  diphtérie  bénigne  guérirent  facile¬ 
ment. 

Toutefois,  tout  en  proclamant  l’efBcacité  de  la 
méthode,  plusieurs  auteurs  rapportèrent  des  insuc¬ 
cès. 

WeiU-HaUé,  Gorostidi,  Delthil  et  Papaïoan- 
nou  (Soc.  de  pédiatrie,  15  octobre  1929)  signalèrent 
10  cas  d’angines  avec  présence  de  bacüles  diphté¬ 
riques,  survenus  chez  des  enfants  vaccinés  ;  3  d’entre 
eux  pouvaient  être  interprétés  comme  des  angines 
banales  survenues  chez  des  porteurs  de  germes  ; 
quant  aux  autres.  Il  s’agissait  nettement  de  diphé- 
rie  bactériologiquement  confirmée.  Sauf  chez  un 
enfant  dont  la  vaccination  était  récente,  ces  at¬ 
teintes  évoluèrent  d’une  façon  bénigne.  Les  auteurs 
estiment  que,  malgré  cette  bénignité,  la  sérothérapie 
est  nécessaire  en  pareil  cas. 

Cette  communication  provoqua  une  discussion  où 
Grenet,  Broca,  Lemaire,  Armand-Delille,  Cathala, 
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Goffin,  Guillemot,  Jules  Renault  relatèrent  des  faits 
analogues. 

Grenet  estime  que  vis-à-vis  de  la  vaccination  il 
■  faut  compter  3  p.  100  de  réfractaires,  chez  lesquels 
la  diphtérie  peut  revêtir  une  forme  grave  contre 
laquelle  une  sérothérapie  énergique  est  indispensable. 
D'après  J.  Renault,  le  taux  des  réfractaires  atteint 
5  P-  100. 

Goflfin  cite  le  cas  d’un  enfant  qui  présenta, 
sept  jours  après  le  début  de  la  diphtérie,  une  quadri- 
plégie  avec  paralysie  du  pharynx  et  du  cou  :  il  par¬ 
vint  à  guérir. 

P.  DerebouUet  et  Goumay  [loco  cii.)  mettent  en 
regard  le  très  petit  nombre  d'angines  constatées  par 
eux  chez  les  enfants  complètement  vaccinés,  et 
celui  cinq  fois  plus  grand  des  angines  chez  les  enfants 
n’ayant  reçu  qu’ime  ou  deux  injections.  N’est-ce  pas 
ime  preuve  évidente  de  l’efiScacité  de  la  méthode? 

Desné  et  Cl.  Launay  [Soc.  de  pédiatrie,  19  no¬ 
vembre  1929)  citent  II  atteintes  diphtériques  sur¬ 
venues  chez  des  enfants  correctement  vaccinés  ; 
sur  ce  nombre,  7  ont  été  relativement  graves  et 
2  se  sont  compliquées  de  paralysie  vélo-palatine. 
Ce  ne  sont  donc  pas  que  des  atteintes  bénignes  qu’on 
observe  chez  les  sujets  qui  ont  reçu  l’anatoxine  ; 
c’est  qu’en  réalité  ils  sont  restés  réfractaires  à  l’im¬ 
munisation,  ainsi  qu’en  témoigne  en  pareil  cas  le 
résultat  positif  de  la  réaction  de  Schick.  Aussi  est- 
il  indiqué  de  traiter  par  la  sérothérapie  toute  angine 
pseudo-membraneuse  qui  survient  chez  im  sujet 
auquel  l’anatoxine  a  été  injectée. 

P.  LerebouUet  et  Goumay  (Paris  médical,  14  dé¬ 
cembre  1929)  ont  clairement  exposé  l’état  de  la 
question,  et  expliqué  xm  certain  nombre  de  ces  faits 
où  la  vaccination  a  pam  en  défaut,  par  des  erreurs 
dûment  constatées  dans  le  nombre  des  injections 
pratiquées  ;  ils  ont  même  observé  que  des  enfants 
avaient  échappé  à  ces  dernières  alors  qu’ils  étaient 
signalés  comme  vaccinés.  Ils  montrent  que  le  cîiifïre 
des  diphtéries  observées  chez  les  vaccinés  est  infime 
et  se  rallient  à  l’opinion  des  auteurs  précédents  con¬ 
cernant  la  nécessité  d’une  épreuve  de  Schick  quatre 
semaines  après  la  dernière  injection  d’anatoxine  ;  si 
elle  est  encore  positive,  mie  quatrième  mjection 
s’impose,  comme  l’a  conseillé  Ramon.  Au  point  de 
vue  thérapeutique,  ils  estiment  avec  J.  Renault  que 
la  sérothérapie  est  indiquée  quand  la  diphtérie  des 
vaccinés  est  cliniquement  sévère  ;  si  elle  est  bénigne, 
on  peut  attendre  le  résultat  de  l’analyse  bactériolo¬ 
gique,  et  faire  une  réaction  de  Schick  de  contrôle  : 
si  elle  est  négative,  la  sérothérapie  paraît  inutile. 

D’autres  publications  étudient  des  que.stions  de 
détail  concernant  cette  vaccination. 

Zœller  [Soc.  méd.  des  hôpitaux,  12  avril  1929)  a 
tenté  de  répondre  à  une  question  posée  par  plusieurs 
auteurs  ;  la  vaccination  par  l’anatoxine  déteîjnine- 
t-elle  une  phase  d’hyperréceptivité  à  la  diphtérie? 
L’observation  de  certains  faits  lui  a  fait  penser  que 
cette  phase  «  anergique  »  n’existait  pas,  et  que  la 
contagion  seule  était  susceptible  d’expliquet  l’éclo. 
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sion  des  atteintes  qui  survenaient  au  cours  de  l’im¬ 
munisation. 

Dufourt  [Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  9  avril  ' 
1929)  a  insisté  sur  le  caractère  sévère  de  certaines 
complications  rénales  observées  chez  des  sujets  ayant 
dépassé  l’âge  de  quinze  ans,  après  la  vaccination 
par  l’anatoxine  :  l’im  d’eux  présenta  de  l’hématurie, 
de  l’anurie,  symptomatiques  d’une  néphrite  conges¬ 
tive  ;  un  autre  vit  se  développer  chez  lui  un  œdème 
généralisé  considérable  avec  albuminurie.  D’après 
l’auteur,  il  convient  d’être  réservé  pour  la  vaccina¬ 
tion  quand  celle-ci  s’applique  à  des  enfants  de  treize 
à  quatorze  ans. 

On  continue  à  chercher  im  procédé  capable  de 
désinfecter  le  rhino-pharynx  des  porteurs  de  ba¬ 
cilles^  diphtériques.  P.  LerebouUet  et  Goumay 
[XX^  Congrès  ,  de  wédeciwe,  MontpeUier,  15  octobre 
1929)  ont  tout  d’abord  tenté  des  essais  à  l'aide  de  la 
gonacrine  en  solution  à  2  p.  100  ;  ils  ont  eu  50  p.  100 
de  succès.  Le  novarsénobenzol,  employé  en  instiUa- 
tions  simples  répétées  trois  fois  par  jour  (III  gouttes 
d’une  solution  obtenue  en  ajoutant  2  centimètres 
cubes  d’eau  distiUée  dans  une  ampoule  de  osf.is) 
leur  a  donné  de  meUleurs  résultats.  Sur  40  nourris¬ 
sons  ainsi  traités,  le  baciUe  spécifique  a  dispara  dans 
34  cas  en  trois  à  quatre  jours  ;  chez  les  6  autres,  la 
disparition  a  été  plus  lente  :  dix-sept  jours  en 
moyenne.  C’est  un  résultat  intéressant  qui  mériterait 
d’être  expérimenté  chez  l’adulte  :  il  permettrait  de 
réduire  la  durée  du  pouvoir  de  transmissibilité  de  ces 
porteurs  sains. 

Signalons  encore,  pour  les  opposer  aux  résultats 
obtenus  avec  l’anatoxine,  ceux  qu’a  obtenus  Selig- 
mann  en  Allemagne  avec  le  vaccin  T.  A.  (toxine- 
antitoxine)  et  T.  A.  F.  (toxine-antitoxine-floculat)  ; 
envisagée  d’une  façon  globale,  la  vaccination  pra¬ 
tiquée  par  ce  produit  n’abaisse  la  morbidité  que 
d’un  tiers  quand  on  la  compare  à  celle  des  non-vac- 
cinés.  De  plus,  les  diphtéries  graves  sont  proportion¬ 
nellement  aussi  fréquentes  chez  les  sujets  vaccinés 
contaminés  que  chez  ceux  qui  ne  l’ont  pas  été  : 
8,8  p.  100  dans  le  premier  cas,  9,3  dans  le  second. 
D’ailleurs,  la  réaction  de  Schick  recliercliée  après 
vaccination  montre  que  71  seulement  p.  100  des 
sujets  sont  devenus  réfractaires.  Bien  que  l’auteur 
se  tieime  pour  satisfait  de  ces  résultats,  ils  sont  assu¬ 
rément  inférieurs  à  ceux  qu’on  obsen^^e  après  emploi 
de  l’anatoxine. 

C’est  aussi  ce  qui  ressort  des  observations  de  Ra- 
iiion,  Debré,  Mozer  et  M^'e  Pichot  [Acad,  de  méde¬ 
cine,  25  février  1930),  qui  ont  cherché  sur  105  enfants 
à  apprécier  la  valeur  et  la  durée  de  l’immmiité  con¬ 
férée  par  l’anatoxine  diphtérique.  Ils  ont  constaté, 
par  comparaison  avec  des  enfants  vaccinés  à  l’étran¬ 
ger  par  d’autres  méthodes,  que  le  pouvoir  anti- 
toxique  du  sérum  he  ces  dçrilîçcs  est  dp  beaucoup 
inférieur  à  celui  dn  sérum  des  sujets  vac¬ 
cinés  par  l’anatoxipe.  L’e?s:périenee  a  montré 
en  outre  aux  auteurs  la  persjstanee  prolongée, 
sans  affaiblissement,  de  l’immunité  obtenue  à 
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l’aide  des  injections  par  l’anatoxine  diphtérique. 

Pour  Pœwenstein  [Klinische  Wochenschrift,  4  dé¬ 
cembre  1929),  les  résultats  obtenus  jusqu’alors  en 
Allemagne  sont  insufBsants.  Il  a  tenté  des  essais  à 
l’aide  d'onctions  de  cultures  détoxiquées  par  le  for¬ 
mol.-  A  des  cobayes  rasés,  il  est  arrivé  à  faire  sup¬ 
porter  ibo  fois  la  dose  toxique  à  la  suite  d’onctions 
répétées  de  toxine  diphtérique.  Chez  des  enfants 
évoluant  dans  un  milieu  épidémique  et  présentant 
un  Schick  positif,  il  pratiqua  ces  onctions  trois  fois  à 
quinze  jours  d’intervalle  (aucune  réaction).  Aucun  ne 
contracta  la  diphtérie,  sauf  un  qui  ne  fut  onctionné 
qu’une  fois.  Sur  500  enfants,  il  a  observé  que  la 
réaction  de  Schick  devenait  négative  dans  68  p,  100 
des  cas  ;  ces  chiffres  se  rapprochent  des  résrdtats 
qu’oii  observe  après  injection  de  mélange  toxine- 
antitoxine. 

Enfin,  la  désinfection  du  rhmo-pharjmx  chez  les 
porteurs  de  bacilles  diphtériques  tente  toujours  des 
recherches  nouvelles  :  Lisbonne,  Devèze  et  M'i®  Ea- 
braque-Bordenave  [Soc.  des  sc.  médicales  et  biolo¬ 
giques  de  Montpellier,  janvier  1930)  ont  utilisé  avec 
succès  les  insufQations  d’une  poudre  contenant 
un  gramme  de  sulfate  neutre  d’oxyquinoléine  pc/ur 
100  centimètres  cubes  de  carbonate  de  bismuth. 


Poliomyélite. 

Perrier  [Revue  médicale  de  la  Suisse  romande, 
25  septembre  1929)  relate  l’histoire  d'ime  épidémie 
de  48  cas  qui  s'est  développée  dans  le  canton  de  Fri¬ 
bourg  en  1928  ;  la  plupart  des  cas  se  sont  produits  en 
automne.  La  forme  classique  est  apparue  dans 
54  p.  100  des  cas  ;  le  reste  s’est  manifesté  sous  la 
forme  biUbaire,  sous  la  forme  à  t3rpe  Landry,  et 
smtout  sous  la  forme  encéphaUtique.  Ce  sont 
ces  derniers  qui  ont  fourni  le  taux  le  plus  élevé 
de  la  mortalité  ;  la  mortalité  totale  a  atteint 
39,5  p.  100. 

On  se  rappelle  que  Kling,  s’appuyant  sur  le  résul¬ 
tat  d’observations  épidémiologiques  recueUUes  en 
Suède,  en  Saxe,  en  Roumanie,  avait  supposé  que  la 
poliomyélite  pouvait  se  propager  par  l’eau  de  bois¬ 
son.  L’hypothèse  ainsi  soulevée  vient  d’être  vérifiée 
par  des  expériences  de  KUng,  Levaditi  et  C.  Lépine 
[Acad,  de  médecine,  8  octobre  1929).  Celles-ci  abou¬ 
tirent  aux  résultats  suivants  : 

n  est  tout  d’abord  possible  de  conférer  la  poho- 
myéUte  aux  singes  catarrhiniens  en  leur  faisant 
ingérer  des  moelles  virulentes  ainsi  que  de  l’eau  con¬ 
taminée.  Puis  le  virus  spécifique  peut  se  conserver 
dans  l’eau  de  conduite  préalablement  stérüisée,  et 
laissée  à  la  température  de  la  chambre  pendant  au 
moins  cent  quatorze  jotus.  Ces  faits  sont  bien  de 
nature  à  confirmer,  d’après  Aycock,  la  pos,sibi- 
lité,  pour  le  virus  poliomyélitique,  ,  de  se  j)ropa- 
ger  par  l’ingestion  de  lait  spécifiquement  conta¬ 
miné. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  Etiemie  [Soc. 


méd.  des  hôp.,  14  juin  1929)  rapporte  tm  nouvel 
heureux  résultat  dû  à  l’action  curative  manifeste  du 
sérum  d’A.  Pettit.  Il  s’agissait  d’une  forme  subaiguë, 
évoluant  depuis  quatre  mois  jDar  bonds  successifs 
ascendants  et  ayant  fini  par  déterminer  une  quadri- 
plégie  complète.  Le  sérum  spécifique  (720  centimètres 
cubes  en  neuf  jours)  parvint  à  enrayer  l’évolution 
du  mal  et  à  guérir  les  désordres  massifs  provoqués  par 
le  bond  précédent  qui  datait  d’im  mois.  A  propos  de 
cette  intéfessante  observation,  l’auteur  arrive  à  déter¬ 
miner  les  limites  de  l’action  de  la  sérothérapie 
suivant  la  virulence  du  germe,  l’âge  du  malade,  la 
localisation  de  l’infection,  etc. 

Voici  im  nouveau  cas  de  guérison  d’une  poUomyé- 
hte  à  forme  méningée  grave  traitée  au  sixième  jour 
par  Duhamel  et  Seval  [Société  de  thérapeutique, 
12  février  1930)  ;  le  sérum  fut  introduit  par  la  voie 
rachidienne  associée  à  la  voie  musculaire. 

Injection  mèningococcique. 

L’infection  mèningococcique  est  actuellement  peu 
répandue  et  cause  une  faible  morbidité  ;  aussi  les 
travaux  sont-ils  peu  nombreux.  Quelques  faits  ce¬ 
pendant  méritent  d’être  mentionnés  : 

Perrin  et  de  Lavergne  [Revue  d’hygiène  et  de  mé¬ 
decine  préventive)  ont  étudié  les  causes  de  la  ménin¬ 
gite  et  de  la  septicémie  à  méningocoques.  A  l’ori¬ 
gine  de  l’infection  se  trouve,  comme  on  le  sait,  la 
rhino-phar3Tigite  où  pullule  le  méningocoque  ;  chez 
certains,  cette  rhino-phar3mgite  évolue  seule  sans 
septicémie  et  sans  méningite  consécutives.  Si  ces 
dernières  se  prodm'sent,  on  peut  expliquer  leur  éclo¬ 
sion  par  rm  fléchissement  de  la  résistance  de  l’orga¬ 
nisme,  sous  l’influence  de  la  fatigue,  d’un  changement 
de  vie,  d’une  rougeole,  d’une  infection  grippale,  d’un 
traumatisme. 

Hylard  [The  Journal  of  the  Amer.  med.  Assoc., 
27  avril  1929)  a  rapporté  le  cas  d’un  sujet  de  qua¬ 
rante-six  ans  qui  succomba  en  quinze  jours  à  la 
suite  d’une  septicémie  accompagnée  d’une  endocar¬ 
dite  mèningococcique.  A  l’autopsie  ;  endocardite 
végétante  des  valvules  aortiques. 

Tamalet  [Soc.  de  méd.,  chirurgie  et  pharmacie  de 
Toulouse,  novembre  1929)  a  rapporté  l’histoire  d’une 
véritable  bouffée  épidémique  de  méningococcie  qui 
s’est  abattue  sévèrement  sur  une  école  de  400  élèves, 
dont  tm  vingtième  fut  atteint,  présentant  surtout 
des  formes  de  purpura  fuhninans  avec  décès  rapide 
en  moins  de  vingt-quatre  heures  ;  une  autopsie 
montra  la  production  d’un  hématome  des  deux  cap¬ 
sules  surrénales.  Des  formes  classiques  de  ménin¬ 
gite  se  manifestèrent  également  ;  il  est  à  noter  que 
la  mortalité  fut  très  élevée  dans  les  cas  où  le  traite¬ 
ment  spécifique  fut  appliqué  tardivement  ;  par 
contre,  dans  tous  les  cas,  sauf  un,  où  le  sérum  fut 
injecté  dans  les  premières  vingt-quatre  heures,  la 
guérison  fut  obtenue. 

Chavany,  Vannier  et  'Ban3.n[Soc.^méd.  des  hôp., 
5  juillet  1929)  ont  insisté  sur  l’utiHté  des  ponctions 
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étagées  et  de  la  ponction  sous-occipitale,  dans  le 
traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale  pour  por¬ 
ter  le  sérum  ou  la  trypafl aviné  au  niveau  des  lacs 
purulents  de  la  base  du  crâne.  Deux  observations 
présentées  par  eux  sont  particulièrement  démons¬ 
tratives. 

Avec  Arnaudet  et  GaUliard,  Chavany  (76îd., 
5  juillet  1939)  rapporte  un  cas  de  guérison  d’un  cas 
de  méningite  à  méningocoques  A  qu’ils  ont  traité 
par  la  trypaflavine  injectée  par  voie  rachidienne 
(lombaire,  sous-occipitale  et  cervicale)  :  2  à  5  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  dilution  de  trypaflavine  de 
1/5  ooo  à  1/50000.  A  la  suite  de  ce  traitement,  ils  n’ont 
observé  ni  phénomène  de  choc,  ni  aggravation  des 
phénomènes  méningés. 

I. 'ans  le  même  ordre  d’idées,  mentiomion.s  l’heu¬ 
reuse  action  de  la  trypaflavine  chez  un  sujet  atteint 
d.e  septicémie  à  méningocoques  B  qui  évoluait  depuis 
trois  semaines  et  qui  fut  rapidement  guéri  par  la 
chimiothérapie  acridinique. 

\b'ilIon,  R.  Martin  et  Et.  Roux  [Soc.  méd.  des 
hôpitaux,  15  novembre  192g)  ont  introduit  le  médica¬ 
ment  par  la  voie  vemeuse  ;  dès  la  deuxième  injec¬ 
tion,  la  température  tomba  au-dessous  de  37“,  et  s’y 
maintînt  ultérieurement. 

Pour  les  lecteurs  que  la  question  intéresse,  je 
signale  les  excellents  travaux  suivants  : 

J.  Girard  {Thèse  de  Nancy,  1929)  a  étudié  la 
fonction  de  résorption  des  plexus  choroïdes  et  l’ori¬ 
gine  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Riser  (Masson,  éditeur,  1929)  a  publié  sur  la  phy¬ 
siologie  et  l'exploration  du  système  ventriculo- 
niéningé  un  bel  ouvrage  de  documentation  et  de 
mise  au  point  d’mie  ciuestion  ünportante  étudiée  à 
Toulouse  sous  l'inspiration  du  professeur  Cestan. 

W.  Pires  {Presse  médicale,  25  janvier  1930)  a  pré¬ 
cisé  la  technique  de  la  ponction  sous-occipitale, 
utile  à  connaître  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  de 
la  thérapeutique  à  exercer  en  maintes  affections  du 
système  nerveux. 

Certes  ces  travaux  dépassent  les  limites  de  la 
ménmgite  cérébro-spinale,  mais  on  y  trouve  des 
renseignements  de  la  plus  haute  utilité  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’infection  méningococcique  et  la  poui'suite  de 
son  étude. 

Typhus  exanthématique. 

Ch.  Nicolle  et  Lebailly  avaient  reconnu,  chez  le 
cobaye  infecté  expérimentalement,  l’existence  du 
tyi^hus  «  inapparent  >>  ;  ils  avaient  pressenti  que  chez 
l’homme,  cette  forme  devait  se  rencontrer  ;  d’aU- 
leurs  l’histoire  de  certains  épisodes  survenus  au 
cours  d’épidémies  anciennes  ou  récentes  était  de 
nature  à  faire  intervenir  cette  expHcation. 

Ûr,  Ramsine  {Arch.  de  l'insiiiui  Pasleur,  no¬ 
vembre  1929)  vient  de  confirmer  cette  hypothèse  qui 
ne  reposait  jusqu’alors,  à  vrai  dire,  sur  aucun  fait 
expérimentalement  prouvé.  Dans  im  foyer  de  typhus 
sévissant  dans  une  petite  agglomération  ouvrière 
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des  environs  de  Belgrade,  il  a  observé,  en  effet,  des 
cas  où  le  tjq^hus  se  développe  et  évolue  sans  aucim 
symptôme,  objectif  ou  subjectif,  la  température 
restant  normale.  Or,  l’inoculation  au  cobaye  du  sang 
de  tels  sujets  provoque  chez  cet  animal  1 .  t3q)hus 
expérimental  ;  il  réalisa  ainsi  quatre  passages  qui 
furent  positifs  ;  le  sénnn  de  ces  sujets,  d’ailleurs, 
donna  la  réaction  de  Weil-Félix. 

De  tels  faits  éclairent  donc  certains  points  ob- 
curs  de  l’épidémiologie  de  typhus.  Aussi  Ch.  Nicolle 
{Ibid.)  est-il  enclin,  à  propos  de  ces  résultats,  à 
considérer  comme  dangereux  la  totalité  des  indi¬ 
vidus  appartenant  à  nn  foyer  actif,  et  réclame-t-il 
vis-à-vis  d’eux  l’apphcation  des  mêmes  mesures 
qu’aux  typhiques  apparents.  Cette  extension  de  la 
prophylaxie,  de  l’épouillage  dans  l’espèce,  constitue 
à  ses  yeux  l’arme  la  plus  efficace  pour  lutter  contre 
les  foyers  invétérés  de  paludisme  qui  constituent 
rme  menace  permanente  pour  l’humanité.. 

Peste. 

L’ne  étude  intéressante  sur  la  fréquence  de  la 
peste  dans  les  colonies  françaises  au  cours  des  der¬ 
nières  années  a  été  présentée  par  Lasnet  au  Comité 
de  l’Office  international  d’hygiène  publique  {Bulletin 
de  r Office  international  d’hygiène  publique,  ayril  1929). 
Il  fait  ainsi  le  bilan  des  atteintes  en  Indochine,  à 
Madagascar  où  l’affection  prend  aisément,  sur  les 
Hauts-Plateaux,  la  forme  pulmonaire,  à  la  Réunion 
et  en  Afrique  occidentale  française.  A  la  même 
session,  Thiroux  {Soc.  de  path.  exotique,  juin  192g) 
rend  compte  des  observations  qu’il  a  faites  à  Ma¬ 
dagascar  et  où  la  vaccination  préventive  pratiquée 
avec  ampleur  (400  000  vaccinations)  a  pu  faire 
décliner  notablement  la  morbidité,  et  abaisser  enfin 
la  courbe  ascendante  qui  témoignait  d’un  accroisse¬ 
ment  progressif  du  fléau  depjuis  1921. 

Boyé  {Bull,  de  l'Office  international  d'hygiène  pu¬ 
blique,  février  1930)  conclut  de  l’étude  de  la  peste 
pulmonaire  à  Madagascar  que  celle-ci  est  fréquente 
sur  les  Hauts-Plateaux  et  rare  dans  les  régions  cô¬ 
tières.  Son  éclosion  semble  être  en  relation  directe 
avec  la  température,  car  jamais  eUe  ne  se  montre 
dans  la  région  où  le  mhiimum  absolu  de  la  tempéra¬ 
ture  ne  se  maintient  pas,  pendant  quelques  jours,  au- 
dessous  de  i6'5. 

L,a  peste  pulmonaire  a  sévi  à  'l'miis  en  décembre 
dernier,  se  limitant  à  900  indigènes,  vivant  isolément 
des  autres  éléments  musulmans.  Ils  furent  évacué  .s 
et  isolés  par  groujîes  aussi  nombreux  et  aussi  re.'^- 
treints  que  possible  ;  56  cas  presque  tous  mortels,  tel  | 
e.st  le  bilan  de  cette  épidémie  grave  qu’on  a  circons¬ 
crite,  grâce  aux  mesures  énergiques  de  prophylaxie. 

C’est  à  l’occasion  de  ce  foyer  important  que  Ch. 
Nicolle,  P.  Durand  et  Conseil  {Acad,  des  sciences, 
27  janvier  1930)  essayèrent  une  méthode  nouvelle 
de  vaccination  contre  la  peste  pulmonaire  :  l’hi- 
troduction  du  vaccin  par  la  voie  resp)iratoire  a  domié 
des  résultats  très  encourageants  qui  méritent  d’être 
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répétés  et  poursuivis  systématiquemeüt  ;  il  s’agit 
de  pulvérisa  ions  de  suspensions  mierobiénnes  par 
séances  d’Une  demi-ininute  de  durée, 

Mitouzo  Tsuruini  {BtiU-,  de  l’Office  interrlational 
d’hygiène  publique,  février  1930)  a  relaté  l'histoire 
d’une  épidémie  de  peste  bubonique  et  septicémique 
qui  a  sévi  en  mai  1928  dans  la  Mongolie  intérieure. 
Les  recherches  bactériologiques  sur  les  cadavres  de 
rongeurs  ont  permis  de  se  rendre  compte  que  la 
cause  originelle  devait  être  attribuée  non  pas  aux 
rats,  mais  aux  écureuils,  notamment  Citellus  mon- 
gohcus  ramosus.  Cet  écureuil  est  d’aUleurS,  expéri¬ 
mentalement,  plus  sensible  à  l’infection  pesteuse 
que  tous  les  autres  animaux  de  laboratoire.  Du 
reste,  dans  les  épidémies  de  cette  région,  l’infection 
cesse  généralement  en  hiver,  à  l’époque  où  cet  écü^ 
reuil  entre  en  hibernation. 

Amibiase. 

L’amibiase  ne  cesse  pas  d’être  à  l’ordre  du  jour, 
tant  le  champ  d’observation  qu’elle  constitué  est 
large  et  varié. 

Saniiiippo  (Riforma  medica,  26  avril  1929)  étudie 
les  syndromes  appendiculaires  d’origine  amibienne. 
À  vrai  dire,  si  l’amibe  dysentérique  peut  déterminer 
par  elle-même  les  troubles  appendicidaires,  ces  der¬ 
niers  peuvent  ne  revêtir  qu’un  caractère  banal,  même 
chez  les  sujets  atteints  d’amibiase  intestinale.  Pour 
l’auteur,  les  pseudo-appendicites  sont,  chez  ces 
malades,  beaucoup  plus  fréquentes  que  les  appendi¬ 
cites  vraies.  Le  seul  critérimn  que  l’on  possède  pour 
les  diagnostiquer  est  le  résultat  du  traitement  émé- 
tinien;  si  ce  dernier  échoue,  il  faut  opérer.  Ce  sont 
les  conclusions  que  Carnot  avait  formulées  dans  un 
travail  analysé  l’an  dernier. 

Petzetakis  (Revue  de  méd.  et  d’hyg.  tropicales,  jan¬ 
vier  1929;  Revue  médico-chirurgicale  des  maladies  du 
foie,  mai  1929,  et  Annales  de  médecine,  juin  1929) 
revient  sur  la  question  dé  la  cholécystite  amibienne 
qu’il  déclare  pouvoir  prendre  naissance  chez  un  ami¬ 
bien  intestinal,  ou  bien  même  être  primitive.  Pour 
lui,  en  raison  de  ses  constatations,  la  cholécystite 
amibienne  ne  saurait  être  mise  en  doute.  A  mon  avis, 
une  teÜe  affirmation  devrait  reposer  sur  des  preuves 
indubitables.  La  simple  constatation  dans  la  bile  de 
corps  ayant  toutes  les  apparences  des  amibes  ne  suf¬ 
fit  pas  ;  et  aujourd’hui  le  critérium  constitué  par 
les  effets  du  traitement  par  l’émétine  perd  de  sa 
valeur  depuis  qu’il  est  prouvé  que  les  injections  de  ce 
médicament  peuvent  intervenir  heureusement  dans 
la  guérison  d’affections  étrangères  à  l’amibiase. 

Marcel  Labbé  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  7  mars  1930) 
a  signalé  l’observation  d’un  abcès  fétide  du  poumon 
guéri  par  l’émétine  ;  elle  est  calquée  sur  les  cas 
d’abcès  amibiens  pulmonaires  jugulés  par  ce  médica¬ 
ment  ;  sa  nature  amibienne  lui  paraît  indiscutable  ; 
c’est  également  l’avis  de  Lemierre,  de  Sergent.  Pour 
ce  dernier,  l’efficacité  de  l’émétine  ne  peut  permettre 
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rapide  ;  dans  les  cas  non  amibiens,  l’amélioration  ne 
s’obtient  que  beaucoup  plus  lentement  ;  Pagnlez 
partage  également  cet  avis. 

Voici  un  nouveau  cas  d’ulcération  phagédénique 
amibienne  de  la  peau  au  niveau  du  foie,  rapporté 
par  BiaiUe  de  Longibaudière  (Bull,  de  la  Société 
médico-chirurgicale  de  l’Indochine,  juillet  1929). 

La  culture  de  l’amibe  dysentérique  continue  à 
exciter  la  curiosité  des  hommes  de  laboratoire.  Si¬ 
gnalons  les  essais  de  Deschiens  (Soc.  de  biologie, 
22  Juin  1929  et  25  janvier  1930)  qui  l'ôbtieiît  à 
l’aide  d’un  milieu  â  base  de  gélose  dé  Müsgrâve. 
Par  contre,  en  partant  dü  pus  d’abcès  hépatique 
d’origine  amibienne,  Pons  (Soc.  de  palh.  exotique, 
13  novembre  1929)  n’a  jamais  pü,  sûr  i&  essais, 
obtenir  im  résultat  positif  avec  le  niilieu  dë  Bœck  et 
Drbohlav. 

Signalons  un  mémoire  intéressant  de  Dèschièiis 
(Annales  de  l’Institut  Pasteur,  octobre  19^9),  qUi 
s’est  demandé  si  les  modifications  patliologiques  du 
suc  gastrique  pouvaient  influer  sür  là  destruction 
des  kystes  amibiens  et  par  conséquent  süf  l'éclbsibh 
des  lésions  amibiennes  du  tube  digestif.  Dé  Ses  expé¬ 
riences  sur  la  vitalité  des  kystes,  l’auteur  conclût 
que  si  l'insuffisance  gastrique  peut  üifiuencer  favo¬ 
rablement  la  greffe  parasitaire,  ce  ne  peut  être  par 
suite  de  la  carence  gastrique.  Car  l'àctibn  empê¬ 
chante  du  suc  gastrique  est  infirmée  par  les  dohnéès 
de  la  clinique  et  de  l’expérimentation  :  il  est  pbSsible 
que  ce  soient  les  troubles  intestmaux  à  distance  qui 
soient  susceptibles  de  les  provoquer. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’éniétine  ést  tbU-  '' 
jours  le  médicament  de  choix.  Mais  d’autres  subs¬ 
tances  font  obtenir  également  des  succès  : 

Foitrano  dé  MeUo  et  de  la  Lruz  (Soc.  de  path.  exo¬ 
tique,  12  décembre  1928)  oUt  essayé  le  yatrène,  qui 
constitue  pour  eux  im  excellent  moyeU  de  coinbàttïe 
les  accidents  aigus  et  chroniques  de  l’amibiçise.  Mbii- 
tel  (lUd.,  limai  1928) a  obtenu  im  beau  succès  dans 
im  cas  qui  avait  résisté  pendant  quinze  ans  à  toUtês 
les  thérapeutiques  connues. 

Del  Castillo  Pérez  a  consacré  sa  thèse  (Thèse  de 
la  Faculté  de  Bogota,  1929)  à  l’étude  du  lait  de  Popa, 
arbre  dont  le  suc  laiteux  est  employé  par  les  indi¬ 
gènes  habitant  les  rives  du  ïélembi  pour  tràitër 
l’amibiase.  L’auteur  a  isolé  de  ce  suc  un  glucosidé, 
qu’il  nomme  popine,  et  dont  l’efficacité  thérapeu¬ 
tique  paraît  inférieure  à  celle  de  l’émétine,  du  yatrène 
et  du  rivanol.  L’ingestion  de  80  â  100  grammes  dé  lait 
de  Popa  guérirait  complètement  l’amibiase  intes¬ 
tinale  en  vingt-quatre  heures.  Si  les  observations 
sont  exactes,  c’est  un  traitement  qui  est  appelé  à 
révolutionner  toutes  nos  conceptions  sur  la  théra¬ 
peutique  de  cette  infection  si  tenace. 

Un  intéressant  travail  de  Ëaiu  (Soc.  de  médecine  , 
militaire,  14  février  1929)  définit  la  conduite  à  tèiih: 
dans  le  traitement  de  l'hépatite  amibienne  suppüréê  : 

Si  gros  abcès  :  intervention  chirurgicale,  évacua¬ 
tion  large  de  la  partie  purulente,  sans  curettage, 
qraiuage  ;  traitement  par  l’éwétinç, 
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Si  le  pus  est  épais,  blanc  jaunâtre,  il  s’agit  sans 
doute  d’abcès  guéri  :  suture  primitive,  écouvillon¬ 
nage  ;  introduction  d’une  sonde  de  Nélaton  pour 
favoriser  l’injection  d’émétine  et  réaliser  le  drainage. 

Si  petites  collections,  ponctions  et  thérapeutique 
•  émétinienne. 

Dengue. 

L’épidémie  de  dengue  qui  avait  sévi  l’an  dernier 
d’une  façon  si  sévère  en  Orient,  et  particulièrement  en 
Grèce,  semble  s’être  terminée.  Mais  la  littérature 
médicale  à  laquelle  elle  a  donné  naissance  n’est 
pas  encore  close,  car  maintes  publications  font  con¬ 
naître  encore  les  observations  cliniques  et  épidémio¬ 
logiques  qui  ont  été  recueillies  au  cours  de  la  véri¬ 
table  explosion  à  laquelle  le  monde  scientifique  a 
assisté.  Le  Bulletin  médical  du  14  septembre  1929  a 
été  consacré  en  effet  à  une  série  d’articles  sur  cette 
infection  ;  Trabaud,  Sacarrafos,  Aravantinos,  Pa- 
nayotatou,  Mourehed  Khater,  Samy  Bey,  Sautrian 
rapportent  une  série  de  faits  intéressants  qui  ré¬ 
sument  en  somme  le  bilan  des  notions  acquises  sur 
le  sujet. 

Comme  nouveautés,  citons  les  expériences  de 
Blanc  et  Caminopetros  (Acad,  des  sciences,  6  mai 
1929)  qui  ont  contribué  à  déterminer  la  durée  de 
conservation  du  virus  spécifique  chez  les  Stegomyias 
qui  en  sont  les  vecteurs  indiscutables.  Les  insectes 
infectés  soit  expérimentalement,  soit  dans  les  con¬ 
ditions  naturelles,  peuvent  vivre  deux  cents  jours 
quand  ils  sont  placés  en  des  conditions  favorables. 
Ils  conservent  leur  pouvoir  infectant  tant  que  la  tem¬ 
pérature  est  supérieure,  à  18°  ;  ils  le  perdent  quand 
elle  tombe  au-dessous  ;  toutefois  le  virus  n’est  pas 
détruit,  car  les  Stegomyias  redeviennent  infectieux 
quand  la  température  remonte  au-dessus  de  18°. 

A  propos  d’mie  épidémie  nautique  qui  a  été 
dépistée  à  Lisbomie,  Ricardo  Jorge  [Bull,  interna¬ 
tional  d'hygiène  publique,  septembre  1929)  établit 
le  parallèle  et  les  différences  entre  la  dengue  et  la 
fièvre  à  papatacis  d’une  part,  entre  la  dengue  et  la 
fièvre  jaune  d’autre  part.  C’est  uné  mise  au  pomt 
qui  s’imposait,  car  la  shnilitude  de  ces  infections  a 
été  envisagée  par  un  certain  nombre  d’auteurs.  Les 
argmnents  mis  en  vedette  par  l’auteur  permettent, 
non  pas  de  nier  la  parenté  d’ordre  général  qui 
existe  entre  elles,  mais  d’affirmer  leur  différence  de 
spécificité. 

Enfin,  Blanc  et  Caminopetros  (A  acd.  de  médecine, 
9  juillet  1929)  ont  fait  connaître  le  résultat  de  leurs 
recherches  sur  la  vaccination  préventive  contre  la 
dengue.  Plusieurs  auteurs  s’étaient  heurtés  à  des 
échecs  à  l’aide  du  virus  tué  par  la  chaleur  oii  les 
produits  chimiques,  comme  aussi  à  l’aide  du  sérum 
de  convalescents.  Blanc  et  Caminopetros  ont  tenté 
des  essais  à  l’aide  de  virus  bilié.  Le  virus  bihé 
(tué  par  une  addition  de  bile  au  taux  de  1/5  à  1/15) 
est  incapable  de  conférer  l’immimité  contre  le  virus 
actif;  l’immunité  peut  cependant  être  obtenue  à 
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l’aide  d’injections  répétées.  Enfin,  ime  double 
vaccination  (à  trois  semaines  d’intervalle)  peut  la 
faire  acquérir,  la  première  injection  étant  pratiquée 
avec  du  virus  bilié  au  cinquième,  et  la  deuxième  avec 
du  virus  bilié  au  vmgtième;  cette  méthode  permet 
de  protéger  d’une  façon  presque  absolue  contre  une 
inoculation  sévère  de  virus  .s^Décifique  très  actif. 

Fièvre  Jaune. 

Bien  que  l’explosion  de  fièvre  jaune  semble  s’être 
éteinte,  en  Afrique  comme  au  Brésil,  cette  infection 
a  encore  motivé  des  travaux  intéressants. 

Il  a  fallu  tout  d’abord  mettre  un  terme  à  l’inter¬ 
prétation  donnée  par  certains  auteurs,  à  savoir  que 
la  dengue  n’était  en  réaUté  qu’une  forme  atténuée  de 
la  fièvre  jaune.  Stefanopoulo  [Soc.  de  pathologie 
exotique,  10  juillet  1929)  a  démontré  définitivement 
qu’il  s’agissait  de  deux  maladies  essentiellement  dif¬ 
férentes  :  les  recherclies  d’immunité  croisée  chez  le 
singe  en  ont  apporté  la  preuve  manifeste. 

Au  point  de  vue  clinique,  Cazanove,  [Soc.  de  patho¬ 
logie  exotique,  12  juin  1929)  a  insisté  sur.  la  valeur 
diagnostique  de  l’albmnmurie  ;  pour  lui,  en  dehors 
de  toute  réaction  .spécifique,  deux  éléments  doivent 
entrer  en  hgne  de  compte  pour  permettre  d’assurer 
un  diagnostic  précoce  :  tout  d’abord  la  recherche 
de  l’hématozoaire  du  paludisme  qui,  négative, 
donnera  l’éveil  ;  puis  la  recherche  de  l’albumine 
qui,  positive,  permettra  l’affirmation  ;  l’albuminurie, 
en  effet,  est  souvent  précoce,  et  peut  apparaître  dans 
les  vingt-quatre  premières  heures  ;  il  s’agit  parfois 
d’ime  albuminurie  massive  pouvant  atteindre 
30  grammes  par  jour. 

L’analyse  des  urines  donne  des  renseignements 
prono.stiques  qui  sont  intéressants  à  retenir;  c’est 
ainsi  que  la  diminution  de  l’albumine  est  un  signe 
favorable  ;  il  en  est  de  même  de  la  progression  des 
clilorures  et  ra2:)parition_  des  pigments  biliaires. 
Ces  phénomènes  se  produisent  d’ailleurs  avec  une 
rapidité  étonnante  [Soc.  de  pathologie  exotique, 
13  novembre  1929). 

Villard  et  Miguelotte  Vianna  [Acad,  de  médecine. 
27  mai  1929)  ont  fait  ressortir  l’mtérêt  de  la  re¬ 
cherche  de  la  coagulation  sanguine.  La  diminution 
de  cette  dernière  n’est  cependant  jjas  spécifique,  car 
elle  dépend  du  degré  des  lésions  de  la  cellule  hépa¬ 
tique  ;  toutefois  sa  constance,  sa  précocité,  son 
intensité,  opposées  à  son  absence  dans  les  infections 
avec  lesquelles  on  peut  confondre  le  t>-phus  amaril, 
en  font  un  élément  ünportaht  de  diagnostic,  même 
précoce. 

Co.sta  Cruz  [.4cad.  nacional  de  medicina,  25  avril 
1929)  a  montré  par  ailleurs  la  diminution  considé¬ 
rable  et  même  parfois  la  disparition  totale  de 
l’alexine  du  sérum  des  jauneux. 

Voilà  donc  des  éléments  divers  qui  peuvent  per¬ 
mettre  d’établir  im  diagnostic  dans  les  cas  où  la 
clinique  seule  peut  se  trouver  en  défaut,  et  où  la 
forme  revêtue  par  l’affection  est  assez  légère  pour 
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prendre  une  allure  trompeuse.  De  même,  il  faut 
compter  également  avec  des  formes  «inapparentes  ». 
C’est  ce  qu’ont  fait  ressortir  Aug.  Pettit  et  Stefano- 
poulo  {Soc.  de  biologie,  30  novembre  1929),  non  seule¬ 
ment  au  cours  de  letus  expériences  sur  le  singe,  mais 
aussi  à  l’occasion  des  observations  qu’ils  ont  pu  faire 
chez  les  expérimentateurs  qui  l’ont  contractée  au 
laboratoire. 

Des  différentes  modalités  de  la  propagation  de  la 
fièvre  jaime  ont  encore  suscité  la  ciuriosité  des  cher- 

H.  de  Beaurepaire  Aragao  et  Da  Costa  Lima 
[Mun.  Instihito  Osmaldo  Cfuz,  22  juin  1929)  ont 
démontré  que  les  déjections  de  Stegomyias  infectés 
par  le  virus  spécifique  sont  infectantes.  Par  inocu¬ 
lation  à  des  singes  {Mac.  rhésus)  elles  peuvent  provo¬ 
quer  l'infection  expérimentale,  et  les  autopsies  per¬ 
mettent  de  constater  chez  ces  animaux  les  lésions 
caractéristiques  du  typhus  amaril-;  d’ailleurs,  le 
sang  de  ces  singes  ainsi  mfectés,  inoculé  à  d’autres 
macaques,  détermine  chez  ces  derniers  la  maladie 
expérimentale. 

Dans  un  autre  travail  {Brazil  medico,  3  août  1929), 
H.  de  Beaurepaire  Aragao  rapporte  avoir  pu  infec¬ 
ter  des  Stégomyias  mâles  en  leur  faisant  absorber 
le  sang  défibriné  d’rm  macaque  expérimentalement 
atteint  ;  on  peut  les  infecter  également  en  les  met¬ 
tant  en  contact  avec  des  femelles  infectées,  et  réci¬ 
proquement  des  femelles  en  les  mettant  en  contact 
avec  des  mâles  infectés.  D'après  l’auteur,  ces  faits 
sont  susceptibles  d’expliquer  l’éclosion  d'atteintes 
de  fièvre  jaune  en  certaines  localités,  longtemps  après 
la  fin  d'une  épidémie,  sans  qu’ait  besoin  d’intervenir 
la  contagion  humaine. 

Ces  données  nouvelles  complètent  heureusement 
les  notions  récemment  acquises  sur  le  virus  amaril 
et  sa  propagation.  Signalons  à  ce  sujet  une  excel¬ 
lente  mise  au  point  présentée  par  Aug.  Pettit 
{Biologie  médicale,  1929),  qui  met  le  biologiste  au 
courant  ffu  bilan  de  nos  connaissances  à  ce  sujet.  De 
lecteur  y  trouvera  tout  ce  qui  lui  est  nécessaire  pour 
se  renseigner  sur  l’état  de  la  question,  de  même  aussi 
sur  la  biologie  des  Stegomyias  dans  ses  rapports 
avec  la  propagation  de  l’infection  ;  des  planches 
très  démonstratives  seront  pour  lui  im  guide  pré¬ 
cieux  pour  l’étude  anatomo-pathologique  de  la 
fièvre  jaime  humaine  et  expérimentale. 
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V.  de  LAVERGNE,  E.  ABEL  et  R.  DEBENEDETTI 

Des  circonstances  nous  ont  permis  d’observer 
un  Algérien,  atteint  d’abcès  amibien  du  poumon, 
avec  épanchement  pleural  séreux,  dont  la  formule 
cytologique  était  caractérisée  par  une  éosinophilie 
intense  (i).  Il  nous  a  semblé  que,  chez  ce  malade, 
on  devait  interpréter  l’éosinophilie  pleurale  comme 
«  réfléchissant  »  la  nature  parasitaire  de  l’agent  de 
la  pneumopathie  sous-jacente. 

Mais  si  cette  interprétation  est  exacte,  ce  n’est 
pas  dans  un  cas  isolé,  mais  dans  tous,  que  le  cachet 
C3d;ologique  d'e  l’infection  du  poumon  par  le  pro¬ 
tozoaire  devrait  être  manifeste.  De  plus,  si  l’in¬ 
fection  amibienne  provoque  une  réaction  d’éosi¬ 
nophilie  dans  son  voisinage,  ne  devrait-on  pas 
observer  généralement,  et  une  éosinophilie  pleu¬ 
rale,  et  une  éosinophilie  des  crachats?  Que  dire, 
aussi,  de  l’éosinophilie  sanguine? 

Cette  étude  d’un  cas  particulier  noua  a  conduits 
ainsi  à  examiner  un  problème  plus  général,  celui 
des  rapports  de  la  nature  amibienne  des  pneumo¬ 
pathies  et  de  la  nature  éosinophilique  des  réac¬ 
tions  qu’elles  provoquent.  Tel  est  l’objet  de  cet 
article. 


Dans  ses  déterminations  intestinales  les  plus 
communes,  très  bien  connues,  l’amibiase  déter- 
mine-t-elle  une  éosinophilie  locale  et  générale? 
Tel  est  le  point  de  départ  nécessaire  de  la  dis¬ 
cussion. 

De  façon  très  générale,  l’éosinophilie  est  con¬ 
sidérée  comme  une  réaction  aux  parasites.  Mais 
ce  sont  les  «  vers  »  qui  passent  pour  occasionner 
l’apparition  des  éosinophiles.  Et  ce  que  l’on  voit 
citer  comme  parasites  agents  d’éosinophilie,  ce 
sont  les  ankylostomes,  les  filaires,  les  trichines, 
les  bilharzies,  les  échinocoques,  les  autres  ténias, 
^es  distomes,  les  ascaris,  les  oxyures...  Sur  bien  des 
listes  ne  figurent  pas  les  amibes. 

Et  pourtant,  avec  moins  d’intensité,  mais  avec 
autant  de  constance,  les  amibes,  au  cours  de  la 
dysenterie,  provoquent  une  éosinophilie  locale  et 
générale.  Il  semble  bien  que  ce  soit  Billet  (2)  qui,  le 
premier,  ait  attiré  l’attention  sur  ce  point.  Au 
cours  de  nombreuses  recherches,  cet  auteur  mon- 

(1)  De  La  VERONE,  Abel  et  Debenedbxxi,  Sbc.  méd.  des 

h&p.,  1930,  p.  593.  ^ 

(2)  Billet,  Soc.  de  biologie,  1905. 
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trait  que  dans  les  selles  de  3  dysentériques  aûii‘ 
biens, on  rencontrait  «  de  façon  constante»,  disait- 
il,  des  cellules  éosinophiles,  à  côté  des  amibes,  des 
hématies,  de  cellules  intestinales  dégénérées,  et 
de  cellules  polynucléaires  neutrophiles.  Il  préci¬ 
sait  qu’après  coloration,  on  voit  assez  souvent, 
dans  la  préparation,  des  amas  de  granulations 
éosinophiles  libres,  essaimant  hors  de  leucocytes 
altérés.  Il  ajoutait,  encore,  n’avoir  jamais  ren¬ 
contré  de  cellules  éosinophiles  dans  les  sellés  de 
d3^entériques  bacillaires,  ni  même  de  malades 
atteints  de  «  diarrhée  de  Cochinchine  ».  Il  jrréci- 
sait,  enfin,  que  chez  les  amibiens,  on  trouve  une 
éosinophilie  sanguine  au  taux  de  5  à  12  p.'ioo, 
et  quelquefois  bien  davantage,  faisant  remarquer 
que  le  taux  des  éosinophiles  du  sang  était  variable 
chez  un  même  malade,  surtout  accusé  au  terme  de 
la  période  aiguë,  amoindri  dès  l’améHoration, 
présentant  du  reste  certaines  irrégularités. 

Ges  observations  initiales  de  Bület  ont  été  - 
partout  confirmées  (Dubreuilh,  Béger,  Mathieu, 
Brumpt...).  Il  n’est  même  plus  utile  d’apporter 
des  documents  bibliographiques  complets  sur  ce 
point,  puisque,  dans  tous  les  laboratoires,  on  sait 
bien  qu’à  l’examen  des  selles  d’un  dysentérique, 
il  faut  rechercher  l’absence  ou  la  présence  des 
éosinophiles.  I,eur  absence  correspond  toujoiurs  à 
l’absence  d'amibes  et  d’autres  parasites  intesti¬ 
naux.  Beur  présence,  au  contraire,  même  en  l’ab¬ 
sence  d’amibes  ou  de  kystes,  est  considérée  comme 
im  signe  de  grande  présomption  en  faveur  de  la 
nature  parasitaire  et  tout  particulièrement  ami¬ 
bienne  de  la  recto-colite. 

Ajoutons  que  réosinophilie  sanguine,  au  cours 
de  la  dysenterie  amibienne,  est  de  constatation 
moins  fréquente.  Ce  qu’on  observe  souvent,  ce 
sont  de  petits  taux  :  5,  7, 10  éosinophiles  pour  100. 
Beaucoup  plus  rarement  le  pomcentage  est  plus 
élevé  ;  assez  souvent  ü  avoisine  le  pourcentage 
normal,  et  le  signe  n’est  plus  net.  Billet,  du  reste, 
avait  bien  signalé  de  tels  caractères. 

Retenons  donc,  comme  un  fait  indiscuté,  que, 
dans  ses  déterminations  intestinales,  l’amibiase 
provoque  une  éosinophilie  locale,  nette  et  cons¬ 
tante,  et  une  éosinophilie  sanguine  généralement 
modérée  et  moins  appréciable.  Cette  donnée  est 
d’importance  :  elle  montre  qu’il  est  tout  à  fait 
légitime  de  prévoir  que  dans  ses  déterminations 
pulmonaires  aussi,  le  même  protozoaire  provoquera 
les  mêmes  réactions  c3d:oIogiques,  une  éosinophilie 
locale.  Quels  sont  les  faits? 


bn  éprouve  rme  certaine  déception,  en  femlle- 
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tant,  du  point  de  vue  qu  .nous  préoccupe,  les 
observations  d’abcès  amibièüs  du  poumon.  On 
constate  que  les  cas  où  un  exsudât  pleural  s'est 
produit  sont  relativement  rares,  si  l’on  excepte, 
comme  il  convient,  les  faits  de  pleurésie  purulente 
dus  à  l’irruption  dans  la  plèvre  du  pus  provenant 
d’un  abcès  du  foie. 

Il  semble  bien  que  les  exsudats  pleuraux  un  peu 
importants  représentent  vme  véritable  complica¬ 
tion,  exceptionnelle.  Up  bel  exemple  en  est  du 
reste  fourni  par  rm  malade  de  Bezançon  et  Et. 
Bernard  (i).  Moins  rarement,  il  s’agit  d’un  petit 
exsudât,  donnant  un  minimum  de  signes  liqui¬ 
diens,  comme  il  en  était,  par  exemple,  dans  les 
observations  de  Dargein  et  Doré  (2),  de  Weü  et 
Bamy  (3),  et  chez  notre  malade.  Ce  qui  est  beau¬ 
coup  plus  commun,  c’est  l’existence  d’une  pleurite 
sèche,  se  révélant  à  l’examen  par  des  frottements. 

Ce  signe  est  mentionné  dans  plusieurs  observa¬ 
tions.  Remarquons  du  reste  que,  dans  de  pareils 
cas,  la  pleurite  sèche  peut  être  le  reliquat  d'un 
ancien  exsudât.  C’est  ainsi  que  Bemierre  et 
Kourilsky  (4)  ont  reconnu  chez  xm  de  leurs  malades 
l’existence  d’une  pachypleurite,  qui  avait  été 
précédée  d’une  phase  d’épanchement.  Il  est  pro¬ 
bable  que,  bien  souvent,  la  pleurite  sèche  qui  se 
produit  au  voisinage  de  l’abcès  pulmonaire  ami¬ 
bien  a  été  précédée  ou  même  s’accompagne  d’un 
peu  d’exsudat.  B’ exsudât  est  peu  important,  sans 
traduction  clinique  nette,  et  souvent  éphémère. 
Chez  notre  malade  nous  n’ avons  Constaté  que  des 
frottements  ;  c’est  la  radioscopie  qui  nous  a 
révélé  l’existence  d’un  tout  petit  épancbement  ; 
nous  n’avons  pu  en  extraire  que  20  centimètres 
cubes  ;  huit  jours  plus  tard,  5  centimètres  cubes 
seulement  ;  et  après  une  nouvelle  semaine,  la 
ponction  est  restée  blanche. 

Quoi  qu’il  en  soit,  reconnaissons  que  parmi  les 
observations  françaises  d’abcès  amibiens  du  pou¬ 
mon,  récemment  rassemblées  par  Bezançon  et 
Et.  Bernard  (3)  dans  un  article  très  documenté, 
très  peu  d’entre  elles  se  sont  accompagnées  d’im 
exsudât  pleural  réactionnel  :  nous  ne  trouvons  que 
celles  de  Foucault  et  Séguin,  Dargein  et  Doré,  Weil 
et  Bamy,  Bezançon  et  Et.  Bernard,  la  nôtre,  soit 
cinq  en  tout. 

Parmi  ces  cinq  observations,  quatre  seulement 
peuvent  être  utilisées,  la  cinquième  ne  compre- 

(1)  Bez.'Xnçon  et  Et.  Bernard,  Soc.  méd.  des  liôp.,  30  dé¬ 
cembre  1927. 

(2)  Dargein  et  Doré,  Soc.  méd.  des  hâp.,  1925,  p.  590. 

(3)  Wbil  et  Lamy,  Soc.  méd.  des  hâp.,  1924,  p.  1018. 

(4)  Lemibrre  et  Kourilsky,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1928, 
p.  56. 

(5)  Bezançon  et  Ex.  Bernard,  Presse  médicale,  14  sept. 
1929. 
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nant  pas  d’examen  de  la  formule  cytologique  de 
l’exsudât. 

Voici  les  résultats  ; 

Cas  de  Dargein  et  Doré  :  60  p.  100  de  cellules 
endothéliales,  25  de  polynucléaires,  15  de  l5rm- 
phocytes.  D’examen  n’a  été  fait  qu’une  seule  fois. 

Cas  de  Weil  et  Damy  :  «  polynucléaires  altérés  ». 

Cas  de  Bezançon  et  Et.  Bernard  :  à  une  première 
ponction  :  60  lymphocytes,  38  polynucléaires  neu¬ 
trophiles,  2  polynucléaires  éosinophiles. 

Deux  jours  plus  tard,  à  une  nouvelle  ponction  : 
70  polynucléaires  neutrophiles,  15  éosinophiles, 
15  mononucléaires; 

Huit  jours  plus  tard,  à  une  troisième  ponction  : 
75  lymphocytes,  18  polynucléaires  neutrophiles, 
7  éosinophiles. 

Cas  de  De  Davergne,  Abel  et  Debenedetti  :  à  une 
première  ponction,  85  polynucléaires  éosinophiles, 
15  mononucléaires  ;  huit  jours  plus  tard,  90  mono¬ 
nucléaires,  10' éosinophiles  mononucléés. 

Si  l’on  s’en  tient  à  considérer  ces  faits  en  eux- 
mêmes,  on  voit  que,  d’après  cette  toute  petite 
statistique,  l’éosinophilie  a  caractérisé,  dans  la 
moitié  des  cas,  la  formule  cytologique  des  exsudats 
pleuraux  qui  peuvent  se  produire  au  cours  des 
abcès  amibiens  du  poumon.  Da  proportion,  on  le 
voit,  n’est  pas  négligeable.. 

Elle  est  pourtant  insuffisante,  puisque,  dans  le 
cas  d’amibiase  intestinale,  on  estime  que  l’éosino¬ 
philie  locale  est  pratiquement  constante.  Mais  cette 
opinion  n’est  exacte  que  si  l’on  pratique,  des  exa¬ 
mens  répétés,  sur  prélèvements  de  muco-pus  de 
recto-colite  faits  à  diverses  périodes.  Or,  dans  deux 
des  cas  qui  entrent  dans  notre'  statistique,  un 
examen  tmique  a  été  fait. 

On  ne  peut  en  déduire  qu’à  aucun  moment, 
soit  avant,  soit  après,  l’éosinophilie  n’a  existé 
dans  l’exsudât. 

'  Enfin,  dans  les  deux  cas  d’éosinophilie  pleurale 
qui  ont  été  l’objet  de  ponctions  répétées,  on  s’aper¬ 
çoit  que  le  caractère  éosinophilique  de  l’épanche¬ 
ment  ne  dure  pas  longtemps.  En  une  période  de 
dix  jours,  Bezançon  et  Et.  Bernard  ont  vu  succes¬ 
sivement  l’éosinophilie  naître  (2  p.  100),  se  déve¬ 
lopper  (15  p.  100),  puis  régresser  (7  p.  100)  en  ten¬ 
dant  vers  la  lymphocytose.  De  même  chez  notre 
malade,  à  huit  jours  d’intervalle  les  éosinophiles, 
qui  au  premier  examen  étaient  presque  tous  à 
deux  noyaux,  et  au  nombre  de  85  p.  100,  sont 
devenus  presque  tous  cellules  éosinophiles  mono- 
nucléées  et  tombés  au  chiffre  de  10  p.  100.  Elle 
a  fait  place  à  de  la  lymphocytose. 

Ces  deux  constatations  convergentes  témoignent 
donc  du  caractère  éphémère  de  la  réaction  éosi¬ 
nophilique  ;  elles  montrent  que  le’  prélèvement 


peut  être,  en  quelque  sorte,  prématuré  :  il  n’y  a  pas 
encore  d’éosinophiles,  mais  seulement  des  poly¬ 
nucléaires  neutrophiles  ;  ou  que  le  prélèvement 
peut'  être,  en  quelque  sorte,  tardif,  et  c’est  de  la 
lymphocytose  que  l’on  rencontre.  Cette  donnée  est 
d’une  grande  importance,,  puisqu’elle  permet  de 
considérer  les  faits  où  les  éosinophiles  ont  fait 
défaut,  comme  ne  représentant  pas  un  argument 
positif  formel  en  faveur  de  l’inexistence  d’un  lien 
constant  entre  l’amibiase  pulmonaire,  et  le  carac¬ 
tère  éosinophilique  de  la  réaction  cytologique  de 
la  plèvre. 

Ajoutons  encore  tme  remarque,  dont  on  voudra 
bien  excuser  l’étroitesse.  Mais  on  sait  bien  que  le 
caractère  éosinophilique  des  cellules  d’un  exsudât 
n’est  rendu  manifeste  qu’après  coloration  par 
méthodes  spéciales,  hématéine-éosine  ou  mé¬ 
thodes  dérivées  du  Giemsa.  Si  l’on  utilise,  comme 
il  arrive  bien  souvent,  des  colorants  simples,  tels 
que  bleu  de  méthylène,  thionine  phéniquée,  ou 
méthode  de  Gram,  on  peut  ne  pas  reconnaître 
des  cellules  éosinophiliques  qui,  cependant,  exis¬ 
tent  dans  l’exsudât. 

Après  ces  commentaires,  ne  sommes-nous  pas 
autorisés  à  admettre  que  l’amibiase  pulmonaire 
détermine  une  éosinophilie  locale,  '  comme  dans 
ses  déterminations  intestinales,  puisqu’en  fait 
cette  réaction  cydologique,  pourtant  fugace,  a  été 
signalée  dans  la  moitié  des  cas? 

Pour  ce  qui  est  de  l’éosinophilie  sanguine  des 
malades  porteurs  d’abcès  amibiens  du  poumon, 
les  quelques  renseignements  que  l’on  a,  semblent 
montrer  que  l’amibiase  pulmonaire  évolue  sans 
augmenter  notablement  la  proportion  de  cette 
variété  de  globules  blancs. 

Chez  un  malade  porteur  d’abcès  hépatique 
ouvert  dans  les  bronches  ,  Rist,  Ameuille  et 
Mlle  (Je  pfeffel  (i)  ont  trouvé  3  p.  100  d’éosino¬ 
philes  dans  le  sang.  Chez  un  malade  de  Simo¬ 
nin  (2),  la  proportion  était  de  2  p.  100.  Même 
chiffre,  chez  le  malade  de  Weil  et  I^amy'-,  0  p.  100 
chez  ceux  de  Dargein  et  Doré,  Demierre  et  Kou- 
rilsky,  5  p.  100  chez  celui  de  De  Ravergne,  Abel 
et  Debenedetti. 

Au  total,  peu  ou  pas  d’éosinophilie  sanguine 
dans  l’amibiase  pulmonaire.  Ce  qui,  à  la  vérité,  ne 
correspond  pas  tout  à  fait  à  ce  qui  existe  dans 
l’amibiase  intestinale.  Mais  dans  cette  détermina¬ 
tion  elle-même,  nous  avons  vu  que  l’éosinophilie 
est  ordinairement-  discrète  et  surtout  assez  va¬ 
riable. 

(i)  Rist,  Ameuiixe  et  MU'  de  Pfeffel,  Soc.  méd.  de^ 
hôp.  1914.  ■  ' 

.  (2)  Simonin,  Soc.  méd-.  des  hôp.,  igrj. 
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Eu  résumé,  les  faits  moutreut  que,  daus  l’ami¬ 
biase  prilmouaire  aussi,  existe  tme  éosmophllie 
locale  daus  la  moitié  des  cas.  Et  pour  les  raisons 
que  nous  avons  développées,  c’est,  presque  cer¬ 
tainement,  une  proportion  faible,  minima. 


Parmi  les  objections  qu’une  telle  interpréta¬ 
tion  est  susceptible  de  provoquer,  il  en  est  une 
qu’on  ne  peut  se  dispenser  d’examiner  de  près. 
Si  la  nature  amibienne  du  processus  pneumo- 
pathique  était  la  véritable  cause  de  l’éosinopbilie 
pleurale,  pourquoi  cette  éosinophilie  locale  ne  se 
traduirait-elle  pas,  avant  tout,  par  un  même  carac¬ 
tère  de  la  cytologie  des  crachats?  Or,  à  notre  con¬ 
naissance,  des  éosinophiles  n’ont  jamais  été  signa¬ 
lés  parmi  les  cellules  que  l’on  trouve  à  l’examen 
microscopique,  des  crachats,  en  cas  d’amibiase 
pulmonaire.  Bien  que  nous  les  ayons  recherchés 
avec  grand  soin  et  à  de  très  nombreuses  reprises 
dans  l’expectoration  de  notre  malade,  nous 
avouons  n’en  avoir  trouvé  qu’un  très  petit 
nombre,  et  à  de  très  rares  examens,  alors  que 
réosinophilie  pleurale  était  extrême  (85  p.  100). 

Mais  il  faut'  d’abord  remarquer  qu’iei  encore, 
une  question  de  technique  d’examen  des  crachats 
intervient.  Ne  peut-on  penser  que  plusieurs  exa¬ 
mens  ont  été  faits  sans  qu’ait  été  employée  une 
des  méthodes  qui  permettent  de  distinguer  la  pré¬ 
sence  des  cellules  éosinophiles?  Et  par  là,  quel¬ 
ques-unes  des  constatations  négatives  perdent 
assurément  de  leur  valeur. 

De  plus,  il  est  parfaitement  compréhensible  que 
les  cellules  éosinophiles  qui  se  trouvent  à  l’inté¬ 
rieur  d’une  cavité  purulente,  et  y  stagnent  avant 
d’être  expulsées,  subissent  rme  puissante  action 
cytolytique,  au  point  qu’elles  ne  sont  plus  recon¬ 
naissables.  Des  crachats  d’asthmatiques,  souvent 
si  riches  en  éosinophiles,  sont  composés  de  mucus 
et  non  pas  de  pus,  et  quand,  par  l’effet  d’une  in¬ 
fection  surajoutée,  la  sécrétion  devient  purulente, 
tout  aussitôt  les  éosinophiles  deviennent  beau¬ 
coup  moins  nombreux,  et  peuvent  même  dispa¬ 
raître.  De  même,  au  cours  des  recto-colites  ami¬ 
biennes,  voit-on  très  fréquemment,  quand  les 
selles  sont  surtout  purulentes,  les  éosinophiles 
rhoins  nombreux  qu’aux  périodes  oh  les  mucosités 
l’emportent  sur  le  pus,  et  même  alors,  les  cellules 
éosinophiles  apparaissent  altérées,  avec  mise 
en  liberté  des  granulations.  Du  fait  d’une  pyo- 
genèse  active,  les  éosinophiles  ne  peuvent  subsis¬ 
ter.  Et,  quelle  que  soit  la  nature  du  processus  in¬ 
flammatoire,  on  sait  bien  que  jamais  on  n’observe 
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d’éosinophilie  pleurale,  par  exemple,  au  cours 
d’une  pleurésie  purulente  aiguë.  Petzetakis  (i)  ne 
va-t-il  pas  jusqu’à  soutenir  que  réosinophilie  va 
de  pair  avec  la  stérilité  de  l’exsudât  où  elle  se 
trouve  ? 

Au  fait,  que  donnerait  l’examen  c3d:ologique  du 
pus  même  de  l’abcès  amibien  du  poumon,  s’il 
était  prélevé  directement  dans  la  cavité,  là  où  le 
pus  est  aseptique,  ou  plus  exactement,  ne  se  ren¬ 
contrent  que  les  amibes?  A  notre  connaissance, 
un  tel  prélèvement  n’a  été  fait  qu’une  seule  fois 
chez  le  vivant  :  Demierre  et  Kourilsky  ont  pu, 
par  ponction  directe  de  l’abcès,  retirer  son  con¬ 
tenu,  qui  était  en  effet  aseptique,  alors  que  les  cra¬ 
chats  renfermaient,  au  contraire,  une  flore  micro¬ 
bienne  très  nombreuse  et  très  variée.  Ajoutons, 
du  reste,  qu’à  l’examen  du  liquide  de  ponction, 
aucune  cellule  éosinophile  ne  fut  constatée. 

Mais  d’autres  examens,  faits  sur  piècés  d’autop¬ 
sie,  ont  permis  de  constater  la  présence  d’éosino¬ 
philes  dans  la  cavité  de  l’abcès  amibien.  C’est 
ainsi  que,  d'après  Dautman  (2),  d’après  Dop- 
ter  (3),  on  constate  en  ce  point,  à  côté  de  débris 
amorphes,  des  cellules  éosinophiles.  De  telles 
constatations  positives  sont  tout  à  fait  impor¬ 
tantes  pour  la  thèse  que  nous  développons. 

Elles  sont  conformes  à  ce  que  Brumpt  (4)  a  pu 
observer  dans  l’amibiase  intestinale  du  chat,  expé¬ 
rimentalement  provoquée  :  «  Cette  nécrose  et  la 
présence  des  amibes  attirent  autour  de  ces  pre¬ 
mières  lésions  de  nombreux  leucocytes,  dont 
beaucoup  sont  éosinophiles.  »  Ainsi,  l'éosinophilie 
locale  que  détermine  l’amibiase,  dans  ses  déter¬ 
minations  pulmonaires  comme  intestinales,  s’af¬ 
firme  ici  non  pas  seulement  par  la  réaction  éosino- 
philique  de  l’exsudât  pleural,  mais  aussi  de  la 
lésion  pulmonaire  elle-même.  On  remarquera 
qu’une  telle  constatation  n’est  pas  constante,  et, 
en  particulier,  que  dans  l’observation  de  Caussade 
et  Tardieu  (5),  l’éosinophilie  n’est  pas  signalée  au 
cours  d’une  minutieuse  étude  histo-bactériolo- 
gique  ;  mais  chez  ce  malade,  tme  infection  gangre¬ 
neuse,  avait  surajouté  ses  lésions  à  celles  de 
l’amibiase.  Ce  fait  n’enlève  d’ailleurs  rien  de  la 
valeur  des  constatations  positives.  N’en  doutons 
pas,  l’amibiase,  comme  tous  autres  parasites, 
provoque  de  l’éosinophilie  locale  où  eUe  se  déve¬ 
loppe,  au  titre  de  réaction  cytologique  spéci¬ 
fique. 

(1)  PBTZETAjas,.  Paris  médical,  31  juillet  1926. 

(2)  Lautmann,  Thèse  Pa,ris,  1Q23. 

(3)  Dopteh,  L’amibiase  pulmonaire  {Archives  de  rné4eçine 
et  de  pharmacie  militaires,  1926). 

(4)  Bhumpt,  Précis  de  parasltblogie,  Masson,  1922. 

(5)  CAnsSADE  et  Taruîeu,  Soc.  méd.  dfs  h&p,,  39  juillet 
1926. 
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De  même  que,  pour  interpréter  le  caractère  de 
réosinophilie  pleurale  d’un  malade,  nous  avons 
dû  étendre  l’enquête  aux  autres  cas  d’amibiase 
pulmonaire,  de  même  il  aurait  convenu  de  recber- 
cher  ce  qu'il  en  est  de  la  formule  des  exsudats 
pleuraux  apparaissant  au  cours  des  abcès  ami¬ 
biens  du  foie. 

Nous  n'avons  pas  entrepris  ce  travail  méthodi¬ 
quement.  Néanmoins,  d’après  les  quelques  obser¬ 
vations  que  nous  avons  trouvées  rassemblées  dans 
le  précieux  artieledeBezançon  et  Et. Bernard, — et 
l’on  en  rassemblerait  beaucoup  d’autres, — il  semble 
que  l’éosinophilie  puisse  être  rencontrée  (Ra- 
vaut)  (i),  mais  c'est  surtout  de  la  lymphoc3d;ose  qui 
est  observée.  Or  cette  constatation  est  sans 
grande  valeur,  pour  les  raisons  précédemment 
développées  :  elle  correspond  à  un  stade  où 
l’exsudât,  vieilli,  a  perdu  la  spécificité  cellulaire. 
Cette  lymphocytose  est  l’équivalent  d’une  «  cica¬ 
trice  »,  elle  n'implique  en  aucune  manière  que  la 
formule  initiale, la  formule  cytologique  «vivante  » 
de  l’exsudât,  ne  comprenait  pas  d’éosinophiles. 


En  conclusion,  réosinophilie  pleurale,  quand 
elle  est  constatée  au  cours  de  l’amibiase  pulmo¬ 
naire,  a  la  valeur  d’une  réaction  spécifique,  telle 
qu’en  provoquent  généralement  les  parasites.  Sa 
non-constatation  ne  prouve  p  is  sa  non-existence, 
mais  seulement  sa  fugacité,  qui  n’a  pas  permis 
de  la  saisir  au  cours  d’examens  cytologiques 
pratiqués  ou  trop  tôt  ou  trop  tard. 

(l)  R.4VAtrT,  Thèse  Paris,  1901. 


E.  SACQUÉPÉE  et  L.  FERRABOUQ 

Médecin  général  Médecin  capitaine 

du  I,ubQrutqlre  ceutrul  de  recherches  bactériplogiques  de  l’Année 
(Val.de-Grâce). 

Historique.  —  Ritter,  médecin  praticien  suisse, 
observait, en  1879,  à  Uster,  dans  sa  propre  famille, 
une  épidémie  d’une  maladie  qu’ilappelait  pneumo- 
typhus,et  qui  se  déclara  dans  lamaisond'unarna- 
teur  d’oiseaux.  Sur  7  sujets  atteints,  3  moururent, 
Entre  plusieurs  hypothèses,  l’auteur  émettait 
celle  que  «  les  exhalations  et  les  déjections  des 
oiseaux  aient  produit  les  miasmes  de  la  maladie  », 
Cependant,  Ritter  n’accusait  pas  les  oiseaux  eux^ 
mêmes  d’avoir  apporté  le  virus,  mais  plutôt  le 
cages  qui  avaient  servi  à  leur  transport;  le  virus* 
se  trouvant  ainsi  sur  les  cages,  aurait  trouvé  dans 
les  déjections  des  oiseaux  tm  milieu  dé  conser¬ 
vation  favorable.  Ost  à  Berne,  Wagner  à  Leipzig, 
en  1883,  notaient  des  faits  analogues. 

Il  faut  arriver  en  1893  pour  que  s’établisse,  d’une 
façon  indiscutable,  la  transmission  à  l’homme 
d’une  maladie  des  perroquets.  Cette  année-là 
deux  Français,  Marion  et  Dubois,  avaient  acheté 
à  Buenos-Ayres  500  perruches  et  divers  autres 
oiseaux.  La  plupart  de  ces  animaux  moururent 
pendant  la  traversée,  et,  à  leur  retour  à  Pari  s 
Marion  et  Dubois  ne  possédaient  plus  que  200  per¬ 
ruches,  une  autruche  et  un  aigle.  Ils  les  divisèrent 
en  deux  lots,  dont  l’un  fut  laissé  rue  Dutot,  ne  43, 
et  l’autre  rue  de  la  Roquette,  no  9.  Le  partage 
avait  eu  lieu  rue  Régnier,  n°  44.  Alors  se  décla¬ 
raient  à  Paris,  dans  la  population  humaine,  trois 
foyers  morbides  principaux  dans  les  trois  points 
ci-dessus  et  divers  foyers  secondaires. 

L’année  suivante,  le  Dr  Dubief,  médecin- ins*^ 
pecteur  des  épidémies,  étudiant  une  nouvelle 
épidémie  analogue  à  la  précédente,  concluait  à 
«  une  maladie  infectieuse  spéciale  déterminée  par 
le  contact  avec  une  perruche  importée  ». 

Dujardin-Beaumetz,  Rendu,  Debove  et  Gilbert, 
Descazals  et  Delamarre  se  rangeaient,  à  l'occasion 
de  quelques  cas  nouveaux,  à  l’avis  de  Dubief  * 
Cette  donnée  fondamentale  était  confirmée, 
à  lasuite  de  quelques  épisodes  observés  en  France, 
par  Dujardin-Beaumetz,  Rendu,  Debove  et  Gil¬ 
bert,  Sicard,  Blanquinque,  M.  Nicolle,  Dupuy,  etc. 

Nocard,  à  cette  occasion,  isola  de  la  moelle 
osseuse  d’une  perruche  morte,  un  bacille,  patho¬ 
gène  pour  les  perruches,  et  auquel  il  attribua 
l’étiologie  de  la  psittacose.  Gilbert  et  Fournier, 
peu  après,  retrouvaient  ce  même  bacille  dans  le 
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sang  du  cœur  d’une  femme  morte  de  psittacose. 

Une  fois  reconnue,  la  psittacose  est  signalée 
ensuite  en  divers  pays.  Elle  est  importée  en  1897 
à  Gênes,  d’où  elle  gagne  Florence  et  Udine. 
Hædke  observe  en  1898  une  épidémie  à  Stettin  1 
Eeichtenstem,  en  1899,  à  Cologne  ;  Vickery  et 
Richardson,  en  1904,  à  New-Hampshire  (États- 
Unis)  ;  Souza,  en  1904,  au  Brésil  ;  Bachem,  Selter 
et  Pinkler,  en  1911,  à  Zulpich  ;  Mac  Clintock, 
en  1917,  à  Wilkes-Barre  (Pensylvanie) .  Én  Angle¬ 
terre,  Beddoes  (1914),  Gulland  (1924),  Stolking 
(1927),  Thomson  (juin  1929),  constatent  encore 
la  présence  de  la  maladie. 

Il  fallut  cependant  l’épidémie  de  1929-1930 
pour  mettre  la  psittacose  au  premier  plan  de 
l’actualité  médicale  et  lui  donner  même  une  place 
importante  dans  la  presse  quotidienne.  Il  s’en 
faut  de  beaucoup,  cependant,  que  l’on  puisse 
parler  de  pandémie.  Mais  la  propagation  de  l’in¬ 
fection,  dans  ces  derniers  mois,  mérite  d’être 
rapportée. 

A  Cordoba  (Argentine)  se  tenait,  en  juillet 
et'-  août  1929,  une  grande  exposition  d’oiseaux  ; 
et,  en  même  temps,  les  praticiens  de  cette  ville 
furent  «  surpris  par  la  brusque  apparition  d’une 
maladie  grave  et  curieuse  »,  donnée  par  les  uns 
comme  une  infection  typhique,  par  les  autres 
comme  une  grippe  maligne.  Énrique  Barros  eut 
le  mérite  d’établir  qu’il  s’agissait  de  psittacose. 
76  cas  furent  réunis  par  lui  à  Cordoba,  avec  une 
douzaine  de  morts.  Alta  Gracia,  ville  située  à 
35  kilomètres  de  Cordoba,  vit  éclore  deux  cas 
ayant  la  même  origine.  C’est  alors  que  les  mar¬ 
chands  d’oiseaux,  devenus  suspects  à  la  popu¬ 
lation  de  Cordoba,  s’en  furent  s’installer  à  Tucu- 
man.  Mais  la  mortalité  aviaire  prenant  d’énormes 
proportions,  ils  hâtèrent  leur  vente  par  une  adju¬ 
dication  publique.  Ee  commissaire  priseur  fut 
la  première  victime,  suivie  de  plusieurs  autres. 

Buenos-Ayres  fut  également  touchée.  E’épi- 
démie  du  théâtre  Lycée,  entre  autres,  présente 
tm  caractère  typique  :  neuf  acteurs  ou  actrices  y 
furent  atteints,  après  avoir  interprété  une  pièce 
qù  Un  perroquet,  qui  mourut  peu  après,  jouait 
parmi  des  marins  un  rôle  de  favori  ;  il  y  eut  deux 
décès. 

Pour  Enrique  Barros,  les  perroquets  incriminés 
dans  les  épidémies  d’Argentine  venaient  du  Brésil 
ou  du  Paraguay.  C’est  du  Brésil  que  vinrent  aussi, 
pour  la  plus  grande  part,  les  psittacidés  qui 
causèrent,  en  Amérique  du  Nord  et  en  Europe, 
les  épidémies  qui  suivirent.  L,a  psittacose,  en  effet, 
fut  successivement  signalée  en  Allemagne  (Ham¬ 
bourg,  Berlin,  Altona,  Eiegnitz,  Munich,  Glauchau, 
Çpbe^),  aux  Etats-Unis,  en  Angleterre  (Cheshire, 


Warwickshire  et  London  district),  en  Suisse,  en 
Tchécoslovaquie,  au  Danemark,  dans  les  Pays- 
Bas,  en  Italie,  en  France,  en  Algérie.  A  Paris, 
des  cas  ont  été  rapportés  par  Carnot,  Pagniez 
et  Plichet,  Rivet,  Chabrol,  De  Massary,  Pasteur 
Vallery-Radot,  Fiessinger.  Le  nombre  des  atteintes 
est  de  plusieurs  centaines  pour  l’Argentine,  d’une 
quarantaine  pour  l’Allemagne  et  pour  l’Angle¬ 
terre,  d’une  dizaine  pour  les  Pays-Bas  et  pour 
les  Etats-Unis,  de  six  pour  la  Tchécoslovaquie. 
Les  cas  parisiens  s’élèvent  à  une  quinzaine  et 
ceux  d’Alger  à  sept. 

Aspect  clinique  de  la  maladie.  —  La  durée 
de  la  période  d’incubation  est  loin  d’être  fixe. 
Souvent  difficile  à  calculer  d’aüleurs,  en  raison 
du  contact  assez  long  qui  a  pu  se  produire  entre 
le  sujet  contaminé  et  l’animal  infectant,  elle  varie 
de  trois  à  quinze  jours.  Les  4  cas  si  typiques  de 
Chabrol  permettent  peut-être  une  opinion  plus 
précise  :  3  eurent  une  incubation  de  douze  jours  ; 
le  quatrième,  une  incubation  de  treize  jours. 

La  symptomatologie  de  la  maladie  n’est  pas 
caractéristique.  Le  début  est  en  général  brutal. 
Il  est  rare  que  les  malades  aient  traîné  plusieurs 
jours  avant  de  s’aliter.  Un  malaise  s’établit  sou¬ 
dain,  accompagné  d’une  céphalée  violente  et 
tenace  ;  la  soif  est  intense  :  un  malade  de  Fritz 
Meyer  buvait  4  litres  par  jour.  On  observe  parfois 
une  légère  raideur  de  la  nuque.  En  même  temps 
apparaissent  des  signes  digestifs,  nausées,  vomis¬ 
sements,  diarrhée  ;  dans  certains  cas,  au  contraire, 
une  constipation  opiniâtre.  L’épistaxis,  au  début» 
est  presque  constante  et  peut  se  renouveler  les 
jours  suivants.  En  même  temps  qu’apparaissent 
ces  symptômes,  la  fièvre  monte  brusquement  et, 
dès  le  premier  jour,  atteint  39°.  Il  arrive  cepen¬ 
dant  que  le  début  .soit  insidieux  et  progressif. 
Parfois  enfin,  la  maladie  se  déclare  par  rme  angine 
à  fausses  membranes,  ainsi  que  l’ont  signalé 
Dujardin-Beaumetz,  Barros,  Chabrol. 

La  fièvre  s’installe  ensuite  en  plateau,  oscillant 
entre  39°  et  40°.  Les  signes  gastro-intestinaux 
persistent,  cependant  que  la  langue  devient  sabur- 
rale  et  que  ses  bords  se  rôtissent.  On  a  observé 
parfois  de  l’œdème  des  lèvres  et  de  l’adénopathie 
sous-maxillaire  ;  dans  ces  cas,  l’infection  avait 
été  due  à  une  contamination  de  «  bec  à  bouche  »• 
Le  pouls  est  rapide,  donnant  de  100  à  130  batte¬ 
ments  par  minute.  La  peau,  la  plupart  du  temps, 
est  intacte,  mais  certains  auteurs  auraient  noté 
des  taches  rosées  semblables  à  celles  de  la  ty¬ 
phoïde.  Il  existe  des  signes  cérébraux,  tantôt  sous 
la  forme  de  prostration,  de  somnolence,  de  col- 
lapsus  ;  tantôt,  au  contraire,  de  l’agitation  et  du- 
délire  :  un  malade  de  Grünwald  et  Meyer,  par 
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exemple,  injuriait  de  son  mieux  tout  son  entourage 
et  de  préférence  ses  médecins.  I,es  urines,  peu 
abondantes,  sont  rarement  albumineüseS.  Mais 
les  signes  les  plus  importants  appartiennent  à 
l’appareil  respiratoire  ;  et,  ici,  il  faut  souligner 
l’opposition  entre  les  signes  fonctioimels,  qui  sont 
légers,  et  les  signes  physiques,  accusés.  Il  n’y  a  pas, 
en  effet,  de  point  de  côté,  la  toux  est  légère  et 
l’expectoration  souvent  nulle  ;  l’examen,  par 
contre,  révèle  tm  syndrome  net  de  pneumonie 
ou  de  broncho-pneumonie. 

Cet  état  dure  de  dix  jours  à  trois  ou  quatre 
semaines,  I,a  courbe  de  température  traverse 
alors  un  stade  amphibole  et  tombe  en  lysis, 
cependant  que  les  signes  pulmonaires  s’estompent 
peu  à  peu  ;  il  est  exceptionnel  que  la  terminaison 
se  fasse  brusquement,  comme  dans  la  pneumonie 
franche. 

La  convalescence  est  longue,  accompagnée 
d’une  asthénie  marquée  et  d’une  reprise  lente  de 
l’état  général. 

Il  existe  toutefois  des  formes  at5q)iques  atté¬ 
nuées,  dans  lesquelles  l’évolution  est  plus  courte, 
les  signes  généraux  et  pulmonaires  discrets. 

D’après  cela,  on  voit  qu’il  est  difficile  de  consi¬ 
dérer  le  syndrome  clinique  psittacosique  comme- 
caractéristique  ;  la  plupart  des  signes  décrits 
se  retrouvent  dans  bien  des  infections.  Le  plus 
spécial  peut-être  est  la  dissociation,  dans  le  syn¬ 
drome  pulmonaire,  entre  les  signes  physiques  et 
les  Signes  fonctionnels.  Encore  peut-il  manquer. 
Et  il  n'est  pas  surprenant  que  la  psittacose  ait 
été,  à  Chacune  de  Ses  réapparitions,  confondue 
avec  des  infections  dont  la  sémiologie  est  voisine. 
Elle  ressemble  à  la  fièvre  typhoïde  par  sa  courbe 
fébrile,  ses  signes  généraux  et  nerveux  ;  à  la 
pneumonie  par  ses  signes  pulmonaires  ;  à  la  grippe 
pat  son  début  brutal,  sa  céphalée,  ses  compli¬ 
cations  broncho-pulmonaires,  sa  longue  conva¬ 
lescence. 

On  la  distinguera  cependant  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  du  fait  que  celle-ci  a  un  début  insidieux 
et  progressif,  un  pouls  dissocié  de  la  température  ! 
et,  surtout,  on  se  basera,  pour  penser  à  la  psit¬ 
tacose,  sur  la  négativité  des  signes  de  laboratoire 
hémoculture  et  séro-diagnostic.  On  éliminera  la 
pneumonie  par  l’absence  de  point  de  côté,  le 
peu  d’importance  de  la  toux,  l’expectoration 
minime  et  banale,  ou  encore,  comme  les  auteurs 
allemands,  en  s’appuyant  en  outre  sur  la  leuco¬ 
pénie  et  une  diazo-réaction  négative. 

La  distinction  d’ayec  la  grippe  est  plus  délicate. 
C’est  à  la  grippe  que  croyaient  avoir  affaire  les 
médecins  parisiens  de  1892,  qui  cependant  la 
coimaissaient  bien,  pour  l'avoir  vue  récemment  • 


c’est  le  diagnostic  de  grippe  maligne  que  portaient 
les  médecins  de  Cofdoba  en  juillet  1939.  Pour 
Thomas  Horder  et  Gow,  une  maladie  qui  ne 
s’accompagne  pas  de  complications  pulmonaires 
avant  le  cinquième  jour  n’est  pas  la  grippe,  et 
précisément,  c’est  à  partir  du  cinquième  jour, 
qu’apparaissent  les  localisations  respiratoires  de 
la  psittacose.  Mais  on  ne  saurait  garantir  la  fidélité 
de  ce  critère.  Il  faudra  se  rabattre  alors  sût  les 
caractères  de  l'expectoration,  .très  peu  abondante 
ou  inexistante  dans  la  psittacose. 

Eu  somme,  la  clinique  est  incapable  de  faire,  à 
elle  seule,  de  la  psittacose  une  maladie  autonome  j 
les  examens  de  laboratoire,  de  leur  côté,  ne  nous 
accordent  aucun  élément  suffi.sant.  Il  faut,  pour 
pouvoir  affirmer  une  psittacose,  la  notion  étio¬ 
logique  fondamentale,  c’est-à-dire  la  relation  de 
la  maladie  humaine  avec  la  maladie  du  perroquet 
cette  notion  permettra  le  diagnostic,  comme  elle 
a  fait  l’entité  nosologique. 

Pronostic.  L’épidémie  parisienne  de  1892 
donna,  pour  49  cas,  î6  décès,  soit  33  p.  100. 
A  Cordoba,  Barros  a  observé  une  mortalité  de 
17  p.  100  ;  à  Hambourg,  elle  a  été  de  33  p,  îoo  ; 
en  Angleterre,  de  23  p.  100.  Les  cas  observés  en 
France  ont  donné  une  léthalité  voisine  de  20  p.  lOô. 
La  psittacose  est  donc  une  maladie  grave.  Elle 
paraît  cependant  moins  grave  chez  les  jeunes. 
D’après  Thomas  Horder  et  Gow,  les  cas  sévères 
sont  constatés  chez  les  sujets  de  plus  de  trente 
ans  ;  au  contraire,  chez  les  «  moins  de  vingt  anS  », 
la  maladie  paraît  bénigne. 

Dans  le  tableau  clinique  lui-même,  oü  prendra 
comme  éléments  de  pronostic  l’extension  des 
signes  pulmonaires,  la  dyspnée  ;  et  surtout  la 
tachycardie  et  la  cyanose,  dont  l’apparitioü  doit 
faire  craindre  une  évolution  fatale.  Les  auteurs 
alleuiands  font,  dans  le  pronostic,  une  large  part 
aux  signes  hématologiques  ;  la  déviation  de  la 
formule  d’Arneth  vers  la  gauche,  la  leucopénie, 
l’éosinophilie  permettent  de  suivre  les  progrès  de 
l’infection. 

Pour  Chabrol,  le  dixième  jour  de  la  maladie  est 
le  moment  critique.  Une  amélioration  ou  Une 
aggravation,  à  ce  moment,  aiguillent  le  pronos^ 
tic. 

Anatomie  pathologique.  —  L’anàtofflie  pa^ 
thologîque  ne  permet  pas  pins  que  la  clinique 
d’individualiser  la  psittacose.  Les  poumons  mon¬ 
trent  une  hépatisation  â  répartition  lobtdaîré, 
disséminée  ou  prenant  la  forme  pseüdo-lobaire. 
On  trouve,  autour  des  régions  hépatisées,  des 
zones  hémorragiques  du  type  infarctoïde  et  des 
zones  œdémateuses. 

Les  bronches  sont  peu  touchées,  ce  qui,  d’après 
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Sigmund,  distingue  ces  lésions  de  celles  de  la 
grippe.  I<es  plèvres  montrent  parfois  une  couche 
d’exsudat  fibrineux  ;  l’épanchement  pleural  est 
exceptionnel. 

I/e  foie,  la  rate,  Jes  reins  sont  congestiormés 
et  œdémateux. 

Dans  les  muscles,  et  surtout  dans  les  grands 
droits  de  l’abdomen  et  le  grand  fessier,  il  n’est 
pas  rare  de  rencontrer  des  hémorragies. 

D’examen  histologique  montre  des  lésions  peu 
caractéristiques  ;  épithélium  bronchique  des¬ 
quamé,  infiltration  fibrineuse  et  leucocytaire  des 
alvéoles  ;  des  hémorragies,  une  thrombose  des 
capillaires  et  des  artères  du  poumon. 

Modes  d’infection.  —  Des  perroquets  sont 
à  l’origine  de  la  psittacose  :  cette  notion  forme  la 
base  de  la  conception  même  de  la  maladie  qui 
nous  occupe.  D’une  façon  plus  générale,  tous  les 
psittacidés  sont  en  cause,  aussi  bien  les  perroquets 
ou  psittacidés  de  grande  taille,  que  les  perruches 
ou  psittacidés  de  petite  taille.  Parmi  les  premiers, 
l’Amazone  à  plumage  vert,  bleu  et  rouge,  origi¬ 
naire  de  l’Amérique,  et  le  Jacquot,  gris  à  queue 
rouge,  originaire  de  l’Afrique,  ont  été  accusés  ; 
parmi  les  perruches,  deux  espèces  surtout  pa¬ 
raissent  incriminées  :  les  psittacules,  à  plumage 
bleu  et  vert,  et  les  mélopsittes,  à  plumage  vert, 
gris  et  jaune,  tous  deux  connus  sous  le  nom  d’«  in¬ 
séparables  »,  car  ils  ne  prospèrent  que  par  couples. 

De  rôle  des  autres  oiseaux  paraît  très  limité. 
De  serin  (Rendu),  le  bouvreuil  (Milienne),  le 
capucin  (Blanquinque),  le  pinson  (Deichtenstern), 
sont  susceptibles  de  contracter  la  maladie  > 
aucune  épidémie  ne  leur  est  imputable.  De  chat 
(Achard),  le  chien  (Giraud),  ont  été  parfois  conta¬ 
minés. 

Dans  la  plupart  des  cas,  l’infection  est  due  à  un 
animal  malade  et  récemment  importé.  Des  obserj 
vations  ne  sont  pas  rares  cependant,  où  le  perro¬ 
quet  incriminé  était  en  bonne  santé  apparente 
et  est  resté  bien  portant.  De  cas  relaté  récemment 
par  Pagniez  en  est  un  exemple.  Il  y  a  donc, 
comme  le  fait  remarquer  A.  Netter,  des  psitta¬ 
cidés  porteurs  sains  ou  convalescents  du  virus 
de  la  psittacose.  Et  cela  explique  les  contamina¬ 
tions  venant  de  perroquets  importés  depuis  de 
longs  mois. 

Quant  à  la  maladie  des  perroquets,  elle  n’a 
aucim  aspect  spécial.  Des  symptômes  en  sont 
banaux.  D’animal  devient  somnolent,  il  a  les 
plumes  hérissées,  tm  catarrhe  nasal,  de  la  diarrhée. 
Da  mort  survient  vers  le  huitième  ou  neuvième 
jour  ;  la  plupart  des  animaux  succombent.  D’au¬ 
topsie  ne  révèle  pas  de  lésions  nettes  à  l’examen 
macroscopique.  Une  seule  fois,  nous  avons  trouvé 
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pour  notre  part  tme  hépatisation  d’un  des  deux 
poumons. 

D’infection  peut  se  faire  par  contact  :  il 
suffit  d’avoir  tenu  ou  caressé  l’animal  pour  être 
atteint.  Toutefois,  les  contaminations  par  mor¬ 
sure  et  surtout  par  l’alimentation  de  l’oiseau 
«  de  bouche  à  bec  »  sont  les  plus  graves  ;  c’est 
elles  qui  s’accompagnent  d’œdème  péri-buccal 
et  d’adénopathie-sous-maxillaire. 

Mais  les  poussières  ou  les  gouttelettes  dissé¬ 
minées  par  les  oiseaux  voletant  dans  leur  cage 
suffisent  à  causer  la  maladie  chez  les  personnes 
voisines.  Et  les  observations  sont  nombreuses  de 
sujets  ayant  contracté  la  psittacose  après  un 
court  séjour  dans  la  même  pièce  qu’im  perroquet. 
Nous  avons  pu,  d’ailleurs,  infecter  une  perruche 
saine  en  plaçant  sa  cage  à  8  centimètres  de  celle 
où  était  enfermée  une  perruche  malade.  Nocart, 
et  tout  récemment  Pesch,  ont  réussi  la  contami¬ 
nation  d’une  perruche  saine  en  lui  faisant  habiter 
une  cage  où  était  morte  tme  perruche  atteinte  de 
psittacose. 

Quant  à  la  contagion  indirecte,  elle  joue  un 
rôle  infime.  Citons  cependant  le  cas  de  Bedson, 
Western  et  Devy^  Simpson,  où  le  sujet  fut  infecté 
-après  s’être  servi  d’un  mouchoir  appartenant  à 
une  parente  psittacosique. 

Et  ce  dernier  fait  nous  montre  que  la  trans¬ 
mission  interhumaine  n’est  pas  négligeable.  Dans 
les  anciennes  épidémies,  comme  dans  l’épidémie 
actuelle,  des  cas  en  ont  été  cités.  Celui  du  D^  Des- 
trem,  atteint  en  1893  en  .soignant  des  malades 
atteints  de  psittacose,  celui  du  malade  de  Thomas 
Horder  et  Gow,  qui  se  contamina  en  serrant  la 
main  d’rm  psittacosique,  sans  avoir  eu  aucun 
rapport  avec  un  perroquet,  sont  parmi  les  plus 
typiques. 

Étiologie.  —  Des ,  bactériologistes,  dès  les 
premières  manifestations  connues  de  la  psitta¬ 
cose,  ont  cherché  à  en  découvrir  le  germe.  Rendu 
et  Triboulet  en  France,  Palamidessi,  Malen- 
chini  en  Italie,  isolèrent  des  cocci  divers  ;  Fin- 
kler,  Selter,  trouvèrent  des  streptocoques  chez 
l’homme  et  chez  le  perroquet.  Mais  le  bacille 
décrit  par  Nocard  en  1892  fut,  jusqu’à  cette 
année,  bien  qu’il  n’ait  été  isolé  que  très  rarement 
des  organismes  psittacosiques,  considéré  à  peu 
près  par  tous  comme  la  cause  de  la  maladie.  Ses 
caractères  culturaux  permirent  de  le  classer  dans 
le  groupe  des  Salmonella,  à  côté  du  bacille  d’Aer- 
trycke. 

Ce  microbe  n’a  pas  été  retrouvé  au  cours  des 
épidémies  actuelles.  Cependant,  Dewis  a  pu  isoler 
de  la  cage  de  perroquets  malades  rm  organisme 
identique  sau  bacüle  de  Nocard  ;  d’aütre  part. 
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en  3  cas,  Thomson  et  Hillier  ont  pu,  avec  le  sang 
des  malades,  agglutiner  le  bacille  de  Nocard  à  ime 
dilution  élevée.  Mais  cela  ne  suffit  certainement 
pas  pour  établir  le  rôle  étiologique  de  ce  germe. 
Tes  bacüles  du  groupe  Salmonella  sont  fréquent.s 
dans  les  selles,  dans  les  cadavres  ;  et  ils  sont  tou¬ 
jours  pathogènes  pour  l'animal.  En  outre,  injectés 
à  la  perruche,  ils  donnent  des  lésions  très  visibles 
où  Us  sont  facilement  retrouvés,  fait  qui  contraste 
avec  les  résultats  des  autopsies  pratiquées  chez 
•les  perruches  psittacosiques. 

Aussi  s’est-on  orienté  vérs  la  recherche  d’un 
virus  filtrant.  A  partir  d’une  émulsion  filtrée 
d’organes  prélevés  chez  des  perruches  malades. 
Bedson,  Western  et  Eévy  Simpson  ont  pu  repro¬ 
duire  la  maladie  chez  des  perruches  saines.  Pesch, 
en  Allemagne,  a  réussi  les  mêmes  expériences 
Nous-mêmes,  chez  des  perruches  appartenant  à  un 
élevage  ayant  contaminé  un  sujet,  et  subissant 
une  épizootie  sévère,  nous  avons  mis  en  évidence 
la  présence  d’un  virus  filtrant  dans  les  organes 
de  l’animal  malade  et  dans  ses  matières  fécales. 

Mais  Reinek  et  Hofmann,  de  Dresde,  faisant 
des  recherches  bactériologiques  chez  25  sujets 
atteints  de  psittacose,  ont  découvert,  chez  13 
d’entre  eux,  un  bacille  différent  du  baciUe  de 
Nocard.  Ce  bacille,  inoculé  aux  perruches,  repro¬ 
duit  chez  elles  une  maladie  semblable  à  la  psitta¬ 
cose.  Quant  au  virus  filtrant,  Reinek  et  Hofmann 
n’ont  pu  le  retrouver.  C’est  dire  que  l’étiologie 
de  la  psittacose  est  encore  discutée. 

Traitement  et  prophylaxie.  —  De  traitement 
à  instituer  varie  suivant  la  forme  de  la  maladie. 
C’est  donc,  selon  les  cas,  celui  de  la  broncho¬ 
pneumonie  ou  celui  de  la  fièvre  typhoïde  ;  dans 
cette  dernière,  h5q)othèse,  le  traitement  par  les 
bains  froids  a  donné  de  bons  résultats. 

En  raison  de  la  présence  de  streptocoques  dans 
les  lésions  pulmonaires,  des  auteurs  allemands 
ont  conseillé  le  sérum  antistreptococcique. 

Ea  prophylaxie,  en  temps  d’épidémie,  comporte 
l’éloignement  de  tout  perroquet,  même  bien  por¬ 
tant  en  apparence,  la  suppression  de  tout  per¬ 
roquet  présentant  un  signe  pathologique  quel¬ 
conque  et  surtout  de  la  diarrhée.  Des  travailleurs 
de  laboratoire  n’oublieront  pas  les  contaminations 
survenues  chez  les  bactériologistes  en  Amérique, 
en  Allemagne,  en  France,  et  dont  certaines  ont 
été  mortelles  ;  ils  devront  s’astreindre  à  travailler 
le  visage  recouvert  d’rm  masque  a  lunettes, 

Ea  prophylaxie  publique  consistera  dans  l’in¬ 
terdiction  de  l’importation  des  perroquets,  tel 
que  cela  a  été  fait  aux  Etats-Unis,  dans  certains 
Etats  de  l’Allemagne,  en  Hollande,  en  Danemark, 
en  Suisse,  en  France  ;  et  dans  l’interdiction  de¬ 


là  vente,  par  les  marchands  ambulants,  comme  cela 
a  été  fait  en  France.  Ee  classement  des  oiselleries 
parmi  les  établissements  insalubres,  comme  l’avait 
autrefois  conseillé  E.-E.  Dupuy,  est  une  mesure 
à  envisager,  car  elle  serait  susceptible  de  faciliter 
la  surveillance. 


PROPHYLAXIE  ACTUELLE 
DE  LA  DIPHTÉRIE 
DU  NOURRISSON 


P.  LEREBOULLET  (i) 

Ea  diphtérie  du  nourrisson  a  été  très  étudiée 
ces  dernières  années  et,  à  la  suite  des  importants 
travaux  du  professeur  Marfan  et  de  ses  élèves 
d’une  part,  de  MM.  Ribadeau-Dumas  et  Chabrun 
d’autre  part,  sa  fréquence  relative  et  ses  caractères 
cliniques  assez  spéciaux  ont  été  mieux  connus. 
Ee  rôle  de  la  diphtérie  hospitalière  dans  la  produc¬ 
tion  et  la  gravité  de  certaines  manifestations  patho¬ 
logiques,  telles  que  l’hypothrepsie,  la  diarrhée 
cholériforme  et  surtout  la  broncho-pneumonie,  a 
été  mis  en  lumière  et  c’est  ainsi  que,  à  l’hospice 
des  Enfants-Assistés,  la  diphtérie  est  apparue 
responsablè  d’ime  partie  de  la  mortalité  constatée 
ces  dernières  années. 

Je  n’ai  pas  l’intention  de  reprendre  aujourd’hui 
toute  cette  étude  de  la  diphtérie  du  nourrisson 
que  j’ai  exposée  dans  une  leçon  antérieqre  et  qui 
vient  de  faire  l’objet  d’un  important  et  remai- 
quable  mémoire  du  professeur  Marfan,  basé  pré¬ 
cisément  sur  l’observation  faite  dans  cet  hos¬ 
pice  (2).  Je  voudrais  après  avoir  rappelé  quelques 
traits  fondamentaux  de  la  diphtérie  chez  le 
nourrisson,  dire  comment  on  peut  actuellement 
,en  limiter  la  fréquence  et  les  conséquences. 

Ea  fréquence  de  la  diphtérie  chez  le  nourrisson 
ne  peut  se  juger  dans  les  services  de  diphtériques, 
où  ils  n’entrent  qu’en  proportion  minime.  En  une 
année,  aux  Enfants-Malades,  sur  747  entrants, 
je  n’ai  eu  que  38  nourrissons  au-dessous  d’un  an, 
10  seulement  au-dessous  de  six  mois.  C’est  que  la 
diphtérie  ne  revêt  qu’exceptionnellement  chez 
eux  une  allure  caractéristique  et  qu’ils  ne  sont 
adressés  que  rarement  dans  un  service  spécial. 

(i)  D’après  une  leçon  faite  à  la  Clinique  Parrot  (Hospice 
des  Enfants-Assistés)  le  5  mai  1930. 

{2)  A.-B.  Marfan,  La  diphtérie  du  nouveau-né  et  du 
nourrisson  (Revue  française  de  pédiatrie,  nov.  1930). 
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MaiSi  lorsqu’on  recHetclie  dans  Une  crèche  otiüüfe 
pouponnière  le  nonibrë  des  porteürs  de  geirnieS, 
on  constate  que  ce  chiffre  oscille  autour'  de 
lO  p.  100,  proportion  qül  D*est  pas  négligeable- 
C’est  à  10  p.  100  qhe  M.  Chevâlley  a  éValné  aux 
Enfants-Assistés  la  proportion  des  porteurs  de 
'bacille  chez  les  nourrissons  de  moins  d’un  an  ; 
c’est  à  13,5  p.  100  que  M.  Maillet  a  estimé  cette 
proportion  chez  les  nourrissons  entrant  à  la  fon¬ 
dation  Parquet,  dont  4,5  p.  100  présentaient  du 
coryza  ;  c’est  enfin  10,62  p.  100  de  porteurs  que^ 
avec  Ml'®  J.  Ra va,  nous  avions  trouvés  en  1927, 
chez  les  nourrissons  entrant  à  l’ancienne  crèche 
des  Enfants-Malades.  Mais  parmi  ces  porteurs, 
relativeihent  nombreux,  combien  peu  font  des 
manifestations  typiques  !  Ee  nourrisson  ne  réagit 
pas  classiquement  par  une  angine  membraneuse 
ou  un  croup  ;  s’il  fait  assez  souvent  du  coryza, 
si  parfois  il  fait  de  la  conjonctivite,  d'auttes  fois  la 
diphtérie  est  chez  lui  camouflée,  qu’il  présente  de 
l’otite,  de  l’encéphalite,  des  ulcérations  rétro- 
auriculaires,  qu’il  soit  en  hypothrepsie  progres¬ 
sive,  Comme  M.  Marfan  et  MM.  Ribadeaü-Dumas 
et  Chabrün  eti  ont  publié  des  faits  et  comme  moi- 
même  j’én  ai  observé  des  exetupleS,  qu’il  soit 
atteint  de  diarrhée  cholériforme,  que  surtout  il 
ait  uiie  broücho-pnéUiùonie.  A  cet  égard,-  là 
discussion  s’est  ouverte  à  la  suite  des  intéressantes 
recherches  de  M.  Duchon  sur  la  flore  des  broncho- 
püeumonies  infantiles  et,  aux  Enfants-Assistés 
comme  à  la  pouponnière  d’AntoUy;  M;  Sanisoën 
a  fait  une  série  de  constatations  tendant  à  con" 
firUier  le  rôle  du  bacille  diphtérique  dans  la 
gravité  des  broncho-pneumoUies  observées.  .Sans 
insister  aujourd’hui  sur  cette  question;  qui  reste 
encore  controversée,  il  u’en  est  pas  moins  établi 
que  la  diphtérie  hospitalière  est  capable  d’exercer 
chez  le  nourrisson  de  sérieUx  ravages  (la  lUortalité 
des  porteurs  de  gënUes  observés  pat  M,  Chevâlley 
s’est  élevée  à  56  p.  ioo)  et  qu’il  faut  lutter  contre 
elle.  C’est  cette  lutte  que  je  me  suis  efforcé  d’entre¬ 
prendre  avec  un  collaborateur,  J.- J.  Gourna}., 
en  arrivant  aux  Etifahts-Assistés,  et  ce  sont  nos 
résultats  (t)  que  je  désire  aujourd’hui  exposer 
rapidement. 


Quelques  notions  fondamentales  servent  de 
base  à  la  prophylaxie  de  la  diphtérie  telle  que  nous 
l’avons  entreprise;  Nous  en  avons  vérifié  l’exac¬ 
titude  dans  cet  hospice. 

.  (i)  Nous  avous  publie  les  pretiiletë  fteultâté  lie  üos 

recherches  en  octobre  et  en  déceinbrè  dfernlef.  P.  pEREBotTL- 
BET  et  J.-j.  GotTRNAY,  CongrÈs  de  inéâeche  de  litonipellier, 
octobre  rgig,  et  la  Sçmçe  mddmle  pratique,  fiée,  r^ag, 


lo  Ea  diphtérie  est  le  jilus  souvent  Une  maladie 
à  contagion  interhumaine.  Elle  ne  tient  jpas  aux 
locaux.  On  a  été  souvent  porté  à  incriminer  les 
salles  de  l’hospice  des  Eiifants-Assistés  dans  la 
recrudescence  périodique  de  la  diphtérie  oU  dans 
sa  gravité;  On  a  pensé  qu’il  y  avait  des  «  gîtes  à 
bacille  »  desquels  pouvaient  naître  dé  nouveaux  cas . 
E’ observation  maintes  fois  poursuivie  par  noüs 
à  la  grande  crèche  où  sont  amenés  la  plupart  de 
nos  nourrissons  nous  à  montré  qu’ils  arrivaient  à 
l’hospice  du  dehors,  et  notamment  des  mater¬ 
nités,  porteurs  de  germes;  lorsque  nous  constations 
l’existence  de  germes  diphtériques  chez  des  nour¬ 
rissons  déjà  à  la  crèche  depuis  plusieurs  joUrs, 
nous  en  trouvions  l’origine  soit  chë^  d’autres 
enfants.  Soit  chez  des  infirmières  soignantes, 
porteuses  de  germes  sâns  s’èn  douter  ;  il  nous  a 
suffi  de  les  éloigner  temporairement  êt  de  les 
soigner  pour  voir  disparaître  ces  petites  épidé¬ 
mies.  Jamais  la  preuve  de  gîtés  à  bacUlé  n’a  pu 
être  donnée  et  la  sUtVeiUance  du  persoünel  et 
des  nourrissons  nous  a  paru  suffisante  pour  faire 
disparaître  là  diphtérie,  sàfis  que  deS  mesures 
de  désinfection  des  locaux  aient  été  nécessaires. 

2°  Ea  diphtérie  se  transmet  Souvent  par  des 
■borteürs  de  germes  sains.  Assez  nombreux  sont  lès 
nourrissons  n’ayant  pas  de  Coryza,  aÿant  Un 
schick  négatif  et  qui,  porteurs  de  bacilles,  Sont 
susceptibles  de  transmettre  la  maladie.  Avec 
MM;  Ribadeau-DUmas  ët  Chabrun,avecM,MaiUet 
nous  croyons  qu’il  faut  tenir  compte  fréquemment 
de  ces  nourrissons  non  malades  et  pourtant  res¬ 
ponsables  de  la  contagion.  • 

3°  Ea  prophylaxie  de  la  diphtérie  ne  peut  être 
assurée,  dans  des  agglomérations  comme  celle 
des  Enfants-AssistéS,  que  par  V enèernèncement 
systématique  dé  tous  les  entrants  et  la  répétition 
assez  fréquente  de  l’ ensemencement  chez  les 
nourrissons  hospitalisés.  Ce  he  sont  pas  seulement 
les  suspects  de  par  leur  coryza  ou  tel  Ou  tel  acci¬ 
dent,  ce  sont  tous  les  entrants  que  hous  avons 
ensemencés,  et  aimsi  nous  avons  pu  déceler  un 
certain  nombre  de  porteurs  occrdtes  et,  par  leur 
isolement,  limiter  plus  rapidement  l’extension 
du  mal, 

4°  Il  faut  en  effet  tirer  de  cette  recherche  systé¬ 
matique  une  conclusion  logique  !  l’isolement 
absolu  ou  relatif  de  tous  les  porteurs.  Cet  isolement 
était  pratiquement  irréalisable,  lorsque  nous 
n’avions  àucUn  moyen  de  désmfecter  le  neà  des 
porteurs.  Il  est  devenu  possible  depuis  que  nous 
possédons  ce  moyen  et  que  l’isolement  de  nos 
noutrissons  peut  être  réduit  à  qüélqueS  jours. 
Nos  petites  salles  d’isolement  nous  suffisent  pra¬ 
tiquement,  au  mpias  en  temps  normal*  Ç’e@t 
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toutefois  une  des  raisons  qui  militent  en  faveur 
d’un  service  d’isolement  plus  important  annexé 
à  chacune  de  nos  nourriceries. 


he  dépistage  jiar  l’ensemencement  systématique 
du  rhinopharynx  de  nos  nourrissons,  l’isolement 
de  ceux  qui  sont  porteurs  de  bacilles  diphtériques 
nettement  spécifiés  doivent  avoir  pour  consé¬ 
quence  la  désinfection  ■  des  fosses  nasales.  Y  a-t-il 
un  procédé  efficace  pour  détruire  les  germes  diph¬ 
tériques  de  rhinopharynx  ?  A’  cette  question  on 
donnait  volontiers  il  y  a  quelques  mois  encore  une 
réponse  négative.  Dans  la  thèse  que  mon  élève 
Courtois  (i)  a  récemment  consacrée  à  ce  sujet,  il 
énumère  la  longue  série  des  procédés  d’ordre 
chimiothérapique,  biologique  ou  physiothéra¬ 
pique  tour  à  tour  conseillés,  et  il  montre  qii’aucim 
d’entre  eux  n’a  donné  de  résultats  décisifs.  Beau¬ 
coup  d’ailleurs  sont  inapplicables  chez  le  nour¬ 
risson.  Avec  mes  collaborateurs,  j’avais  essayé 
la  plupart  d’entre  eux  aux  Enfants-Malades  et 
j’avais  dû  reconnaître  leur  inefficacité  au  moins 
relative.  Nous  avons  donc  cherché  encore  et 
nous  avons  eu,  avec  mon  collaborateur  J.- J.  Gour- 
nay,  la  bonne  fortune  de  trouver  des  procédés 
sensiblement  plus  actifs. 

Nous  nous  sommés  d’abord  adressés  à  la 
gonacrine,  dont  MM.  Reilly  et  Cdste  s’étaient 
servi.'"  à  l’hôpital  Claude-Bernard  pour  la  désin¬ 
fection  des  fosses  nasales  des  porteurs  de  ménin¬ 
gocoques.  Da  gonacrine  (qui  n’est  autre  que 
l’homologue  français  de  la  trypaflavine)  est  facile 
à  employer.  En  solution  plus  ou  moins  concentrée 
à  I  p.  50  ou  à  I  p.  200  elle  nous  a  donné,  instillée 
deux  fois  par  jour  dans  les  narines  de  nos  nour¬ 
rissons,  environ  50  p.  100  de  succès.  Ra  statis¬ 
tique  de  mon  élève  Courtois  donne  sur  28  cas  où 
il  en  a  suivi  l’emploi,  46  p.  100  de  bons  résultats^ 
21  p.  100  d’échecs,  33  p.  100  de  résultats  inter¬ 
médiaires.  Peut-être  une  expérience  plus  étendue 
aurait-elle  donné  des  conclusions  plus  favorables. 
De  toute  façon  la  méthode,  meilleure  que  beau¬ 
coup  d’autres  et  très  simple,  bien  supportée  par 
la  muqueuse  nasale,  ne  semblait  pas  devoir 
apporter  le  résultat  décisif  que  nous  souhaitions. 

Nous  nous  sommes  alors  orientés  vers  l’emploi 
des  arsenicaux  et  notamment  du  novarsênobenzol 
MM.  Ravaut  et  Magné  avaient  pendant  la  guerre 
utilisé  pour  la  désinfection^de  la  gorge  des  anciens 

(i)  Courtois,  I,e  traitement  des  nourrissons  porteurs  de 
germes  diphtériques  par  le  novarsênobenzol  et  la  gonacrine 
{Thèse  de  Paris,  1930). 


diphtériques,  en  pulvérisation,  une  poudre  com¬ 
plexe  ainsi  composée  ; 


Dans  cette  poudre,  qui  a  donné  des  ré.3ultats 
intéressants,  ce  n’est  pa.s  Le  sérum  desséché  qui 
semble  agir  (puisque  son  action  locale  est  à 
peu  près  nulle),  c’est  vraisemblablement  l’arséno- 
benzol.  D’emploi  du  novarsênobenzol  en  solution 
parait  donc  as.sez  logique. 

Nous  avons  utilisé  le  novarsênobenzol  de  manière 
très  simple.  Nous  nous  sommes  servis  d’une 
ampoule  de  osr,i5  de  novarsênobenzol  dans 
laquelle  nous  versions  le  contenu  d’une  ampoule 
de  2  centimètres  cubes  d’eau  distillée  stérilisée. 

De  la  solution  extemporanée  ainsi  préparée 
(qui  ne  peut  servir  que  pour  la  journée), .  nous 
faisons  instiller  deux  à  trois  fois  par  jour  trois 
gouttes  dans  chaque  narine.  Après  trois  jours, 
nous  cessons  quelques  heures  et  nous  faisons  un 
ensemencement.  Est-il  négatif?  Nous  suspendons 
les  in-stillations,  et  deux  autres  ensemencements 
sont  faits  à  trois  jours  d’intervalle.  Y  a-t-il  un  ré¬ 
sultat  positif  à  l'un  ou  l’autre  de  ces  examens  ?  Da 
méthode  est  reprise  trois  jours  et  nous  continuons 
ainsi  j usqu’à  disparition  définitive  des  germes.  Dans 
la  règle,  la  désinfection  est  obtenue  dans  les  trois 
jours  et,  dans  notre  première  note,  nous  avons  éva¬ 
lué  à  85  p.  100  le  nombre  des  cas  où  le  résultat  fut 
complet  dès  le  premier  ensemencement.  Des 
autres  cas,  un  seul  ré'=ista  jusqu’au  soixante-troi¬ 
sième  jour,  et  c’est  e  n  dix-sept  jours  en  moyenne 
que,  dans  ces  15  cas,  la  disparition  des  germes 
diphtériques  put  être  obtenue.  Celui  qui  se  montra 
si  résistant  concernait  un  hérédo-syphilitique. 
Actuellement  nous  avons  mis  la  méthode  en 
application  dans  plus  de  200  cas  et  nous  pouvons 
dire  que  la  proportion  des  succès  reste  sensible¬ 
ment  la  même,  puisque  M.  Courtois,  dans  sa  thèse, 
note  seulement  5  p.  100  d’échecs  et  12,6  p.  100 
de  résultats  médiocres.  Il  semble  bien  que  dans 
l’immense  majorité  des  cas  la  désinfection  du 
nez  puisse  être  obtenue  et  que  les  récidives  soient 
rares  et  peu  graves  (elles  cèdent  assez  vite  à  une 
nouvelle  cure,  réserve  faite  de  certains  cas  d’hé- 
rédo-syphilis  associée  avec  coryza  chronique). 

De  novarsênobenzol,  par  le  fait  de  la  nécessité 
de  sa  préparation  extemporanée,  présente  tou¬ 
tefois  quelques  inconvénients  ;  aussi  avons-nous 
essayé  d’autres  préparations  arsenicales  et,  dans 
ces  dernières  semaines,  V acétylarsan  nous  a  paru 
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pouvoir  convenir.  Chez  neuf  nourrissons  soumis  à 
l’instillation  bi-quotidienne  de  deux  àtrois  gouttes 
d’une  ampoule  d’acét3darsau,  nous  avons  obtenu 
en  quelques  jours  la  disparition  des  bacilles  de 
Lôffler.  Peut-être  l’action  de  ce  produit  est-elle 
un  peu  plus  lente,  elle  paraît  tout  aussi  sûre. 


Pa  méthode  dont  je  viens  d’exposer  la  technique 
et  les  effets  a  eu,  à  l’hospice  des  Enfants- Assistés, 
d’excellents  résultats.  Pratiquement  en  effet, 
nous  n’avons  plus  à  redouter  la  diphtérie.  Nous 
avons  vu  de  temps  à  autre  des  cas  de  diphtérie 
du  nourrisson  ayant  les  caractères  si  bien  analysés 
par  le  professeur  Marfan  et  son  élève  Chevalley  ; 
nous  avons  vu  notamment  des  enfants  porteurs 
dç  germes  faire  presque  à  leur  entrée  des  broncho¬ 
pneumonies  suraiguës,  mais  ces  faits  sont  restés 
des  exceptions,  et  voici  plusieurs  mois  que  nous 
n’avons  eu  aucun  trouble  de  santé  grave  à  noter 
chez  nos  nourrissons  porteurs  de  germes. 

M.  Chevalley  a  analysé  de  près  l’état  des  nour¬ 
rissons  porteurs  de  bacilles  qu’il  a  suivis  ;  sur 
100  porteurs  de  germes,  il  a  relevé  l’énorme  mor¬ 
talité  de  56  p.  100.  Dans  44  cas  il  a  pu  déterminer 
la  cause  de  la  mort  et  il  note  :  8  cas  d’hypothrepsie 
rapide,  7  cas  d’états  cholériformes,  2  cas  de 
diphtérie  maligne,  27  cas  de  broncho-pneumonies. 

Cette  mortalité  considérable  s’oppose  à  la 
mortalité  générale  des  nourriceries  s’élevant  à 
la  même  période  à  14  p.  100  et  semble  démontrer 
l’influence  néfaste  des  bacilles  diphtériques  des 
fosses  nasales. 

Tout  autres  ont  été  les  résultats  notés  depuis 
l’application  de  la  méthode  que  je  viens  d’exposer. 
M.  Courtois  a  suivi  loi  nourrissons  porteurs  de 
germes  dans  mon  service:  7  d’entre  eux  seulement 
sont  morts.  Cette  mortalité  de  7  p.  100,  éloquente 
à  elle  seule,  le  devient  plus  encore  si  on  la  rap¬ 
proche  de  celle  de  nos  nourriceries  qui  est  restée 
de  II  p.  100.  Sans  doute  il  serait  excessif  de  tirer 
de  ces  deux  chiffres  une  conclusion  formelle.  Ils 
prouvent  du  moinss  que  nos  porteurs  de  germes 
n’ont  pas  été  plus  malades  que  nos  autres  nour¬ 
rissons. 

Je  crois  même  que,  si  l’on  tient  compte  des 
constatations  faites  antérieurement  dans  ce  même 
hospice,  il  faut  admettre  que  la  cure  de  nos  por¬ 
teurs  de  germes  non  seulement  a  amélioré  leur 
santé,  mais  a  contribué  à  diminuer  le  morbidité 
générale  de  l’hospice,  la  fréquence  des  broncho¬ 
pneumonies  et  des  diverses  infections  et  à  amé¬ 
liorer  la  statistique  globale  de  nos  nourrieeries 
qui  est  elle-même  tombée  à  un  chiffre  relative- 
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ment  bas  (ii  p.  100  aux  Enfants-Assistés,  8  p.  100 
à  Antony). 

Sans  doute  il  serait  prématuré  d’afiirmer  que  les 
résultats  obtenus  seront  constants.  Il  se  peut  qu’à 
Certaines  périodes  la  diphtérie  se  montre  plus 
fréquente  et  plus  résistante.  Néanmoins  la  rareté 
de  nos  échecs  (qui  ne  dépasse  pas  5  p.  100)  me 
semble  permettre  d’affirmer  qu’il  s’agit  là  d’une 
méthode  vraiment  efficace.  Grâce  à  eUe,  l’isole¬ 
ment  de  nos  diphtériques  est  possible,  parce  qu’il 
est  court  et,  de  ce  fait,  l’extension  du  mal  est 
rendue  beaucoup  plus  difficile.  Grâce  à  elle,  la 
morbidité  et  la  mortalité  des  porteurs  de  bacilles 
deviennent  presque  milles,  et  ces  résultats  ont  un 
heureux  résultat  sur  l’ensemble  de  l’hospice. 

Peut-être  une  telle  méthode  serait-elle  délicate 
à  généraliser  à  toutes  les  agglomérations  de  nour¬ 
rissons,  mais  je  crois  que  dans  toute  nourrieerie 
importante,  dans  toute  pouponnière  bien  orga¬ 
nisée,  il  est  désirable  que  tous  les  entrants  soient 
ensemencés,  que  de  temps  à  autre  les  enfants  en 
séjour  soient  réensemencés,  que  les  porteurs  de 
germes  soient,  dès  la  constatation  faite,  isolés 
temporairement  et  que  la  désinfection  du  nez 
par  les  arsenicaux  soit  entreprise  sans  tarder. 

Ce  que  je  dis  ne  s’applique  naturellement  qu’aux 
nourrissons,  et  je  n’ai  pas  une  suffisante  pratique 
de  la  méthode  chez  les  grands  enfants  pour  pouvoir 
dire  qu’elle  sera  également  efficace  ehez  eux. 
Malgré  quelques  résultats  heureux,  je  crois  que 
chez  ces  derniers,  les  amygdales  palatines  sont 
plus  difficiles  à  atteindre  par  la  seule  instillation 
nasale  et  que  les  effets  de  celle-ci  risquent  d’être 
incomplets.  Rien  n’empêche  toutefois  de  l’uti. 
liser,  car  son  innocuité  me  semble  complète  et 
elle  peut  donner  des  succès  (i). 

Je  n’ai  pas  parlé,  au  cours  de  cet  exposé,  de  la 
vaccination  antidiphtérique.  C’est  que,  comme 
on  l’a  maintes  fois  montré,  la  vaccination  anti¬ 
diphtérique  ne  s’applique  guère  au  nourrisson 
au-dessous  d’un  an.  Chez  lui,  de  même,  la  réaction 
de  Schick  est  de  technique  et  d’interprétation 
délicates.  Mais  la  population  de  notre  hospice  ne 
se  compose  pas  que  de  nourrissons,  et  mes  colla¬ 
borateurs  se  sont  appliqués  à  dépister  chez  nos 
grands  enfants  la  susceptibilité  à  la  diphtérie. 
Ils  ont,  dans  ce  but,  pratiqué  en  1929  plus  de 
2  000  réactions  de  Schick  (2  098)  et  ils  ont  fait 

(i)  Dans  certains  cas  de  persistance  des  germes,  à  la  suite 
d’angine  diphtérique,  j’ai  eu  des  résultats  rapides  et  satis¬ 
faisants  et  je  sais  que  d’autres  ont  été  obtenus.  Il  me  semble 
d’ailleurs  que  cette  méthode  trouve  une  indication  nette 
au  décours  de  l’angine  diphtérique  et  peut  permettre  la  désin¬ 
fection  plus  rapide  du  nasopharynx  et  rendre  moins  fré¬ 
quentes  et  moins  intenses  certaines  complications  tardives 
comme  les  paralysies. 
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257  vaccinations.  Je  n’insiste  pas  sur  ce  chapitre 
de  notre  action  pïopliylactique,  puisqu’il  ne 
s’adresse  pas  directement  aux  nourrissons  ;  mais 
je  devais  signaler  aussi  l’effort  pounsuivi  dans  ce 
sens. 

Bien  d’autres  points  de  l’iiistoire  de  la  diphtérie 
du  premier  âge  pourraient  être  abordés  ici.  Je  ne 
veirx  que  sordigner  les  heureux  résultats  obtenus 
par  une  méthode  simple  et  d’application  facile, 
Sans  doute  la  diphtérie  des  nourrissons  reste  un 
danger  et  les  faits  apportés  par  le  professeur 
Marfan  et  ses  collaborateurs  le  prouvent  surabon¬ 
damment.  Mais  il  est  possible  de  s’en  débarrasser 
par  une  surveillance  méthodique  et  tm  traitement 
régulièrement  appliqué,  et  on  peut  espérer  qu’il 
n’y  aura  qu’exceptionnellement  à  la  redouter 
dans  l’avenir. 


LA  MÊNINGO-ENCÊPHALITE 
OURLIENNE  PRIMITIVE 

SIGNIFICATION  DES  ALTÉRATIONS 
DU  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 
DANS  LTNFECTION  OURLIENNE 


R.-J.  WEISSENBACH  Georges  BASCH 


Marianne  BASCH 

Externe  des  hôpitaux  de  Paris. 


Les  réactions  méningées,  dans  leurs  diverses 
manifestations  cliniques,  et  les  modifications 
du  liquide  céphalo-rachidien,  observées  au  cours 
de  l’évolution  des  oreillons,  sont,  actuellement, 
bien  connues.  Les  constatations  de  R.  Mo¬ 
nod  (i),  et  surtout  les  belles  recherches  de  Chauf¬ 
fard  et  Boidin  (2),  de  Dopter  (3),  et  d’autres  au¬ 
teurs  à  leur  suite;  ont,  en  particulier,  bien  précisé 
les  caractères  du  liquide  céphalo-rachidien  au 
cours  et  au  décours  des  oreillons. 

Mais  les  cas  publiés  â’infeciion  ourlienne,  dans 
lesquels  des  manifestations  encéphalo-méningées 
importantes  ont  précédé  de  plusieurs  jours  les 
fluxions  parotidiennes  ou  glandulaires,  sont  encore 
assez  peu  nombreux,  très  probablement,  d’ailleurs, 
parce  que  ces  faits  sont  souvent  méconnus  dans 

(1)  R.  Monop,  Réactions  méningéês  chez  l’enfant.  ïli.ése 

(2)  A.  Chauffard  et  BpjpiN,  Soc.  mdd.  des  hôp.  de  Paris, 
séances  des- 25  mars  et  6  mai  1904. 

(3)  Dopter,  Soc,  tfiéd.  des  liôp,  de  Paris,  séances  des  25  mars 
et  29  juillet  1904  et  27  février  1905. 


leur  nature.  Etant  donné  son  double  intérêt  pra¬ 
tique  et  théorique,  c’est  à  l’étude,  de  ces 
MÉNINGO-ENÇÉPHADITES  QUKI,IENÎJES  PRIMI¬ 
TIVES,  comme  il  nous  semble  légitime  de  les 
appeler,  que  nous  consacrons  cette  courte  étude 
d’ensemble.  Celle-ci  est  basée  sur  deux  observa¬ 
tions  personnelles  et  sur  dix-neuf  observations 
françaises  et  étrangères,  dont  nous  avons  donné 
l’analyse  complète  dans  un  mémoire  plus  impor¬ 
tant  consacré  au  même  sujet  (4). 

Nous  serons  brefs  sur  la  description  clinique,  qui 
ne  nécessite  pas,  en  effet,  de  longs  développements, 
mais  nous  nous  étendrons  sur  l’examen  du  liquide 
céphalo-racbidien,  le  diagnostic  et  les  considéra¬ 
tions  générales,  qui  découlent  de  l’étude  de  l’en¬ 
semble  de  ces  faits. 


Étude  clinique. 

I.  Méningo-encéphalites  oupliennes  pri¬ 
mitives  suivies  d’oreillons  caractérisés.  — 
La  lecture  des  seize  observations  de  cette  catégo¬ 
rie  que  nous  avons  réunies  (dont  deux  observa¬ 
tions  personnelles)  montre  que  les  faits  se  pré¬ 
sentent,  schématiquement,  sous  l’aspect  d’une 
des  trois  formes  suivantes  :  1°  une  forme  que  nous 
appellerons  «  méningée  pure  »,  dans  laquelle  les 
signes  de  localisation  parenchymateuse  sont  ab¬ 
sents,  discrets  ou  perdus  dans  le  tableau  des  réac¬ 
tions  méningées  proprement  dites  ;  2°  une  forme 
de  méningo-encéphàlite  avec  signes  de  localisa¬ 
tion  parenchymateuse  importants  OU  prédomi¬ 
nants  ;  et  3°  une  forme  comateuse, 

lo  porrne  méningée  pure.  —  Cette  forme,  dont 
l’observation  princeps  de  Hallé  et  Tixier  constitue 
le  prototype,  et  dont  l’un  de  nous  a  rapporté 
avec  Turquéty  et  Durupt  un  cas  démonstratif, 
est  celle  qui  a  été  le  plus  communément  obser¬ 
vée  jusqu’à  présent.  Un  enfant,  en  pleine  smité, 
présente  brusquement  tous  les  signes  de  la  série 
méningée  :  vomissements,  Kernig,  raideur  de  la 
nuque,  élévation  thermique  et  même  convulsions 
comme  dans  l’observation  de  Marcel  l/a\-ergne.- 
La  ponction  lombaire  faite  aussitôt  montre  une 
réaction  cytologique  marquée,  sans  m.icro-.orga- 
nismes,  Au  moment  où  le  diagnostic  erre,  j’.appa- 
rition  d’une  fluxion  parotidienne  vient  lever  les 
doutes.  Celle-ci  est  relativement  préçoçe,  .surve¬ 
nant  du  troisième  au  sixième  jour,  en  général  peu 
accentuée,  restant  souvent  unilatérale. 

(4)  R.-J.  Weissenbach,  g.  Basch  et  M,  Basch,  I,a  méningite 
et  la  niéningo-enoéphalite  ourjiennes  primitivae  (.Armâtes  de 
médecine,  janvier  1930,  t.  XXVIII,  n»  i,  p.  5)- 
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Elle  peut  s’accompagner  de  tuméfaction  des 
sous-maxillaires  comme  dans  un  cas  de  Casparis  et, 
en  outre,  d’atteinte  des  sublinguales  comme  dans 
un  autre  cas  du  même  auteur.  Parfois  seules  les 
glandes  sous-maxülaires  sont  prises,  ainsi  qu’il 
ressort  de  l’observation  de  Haden  et  d’rme  obser¬ 
vation  de  Bergmark.  Dans  tous  les  cas  les  symp¬ 
tômes  précoces  d’atteinte  glandulaire,  si  on  les 
recherche  systématiquement,  sont  une  simple 
douleur  à  la  pression  de  l’angle  du  maxillaire  et  un 
peu  de  rougeur  de  l’orifice  du  canal  de  Sténon 
(observations  de  De  Davergne,  Michel  et  Kissel). 

Dans  la  majorité  des  faits  l’atteinte  glandulaire 
marque  la  rapide  atténuation  des  troubles  ner¬ 
veux,  tout  rentrant  dans  l’ordre  en  une  semaine 
environ.  Parfois  on  observe  une  rechute  sans 
gravité,  comme  dans  notre  première  observation, 
ou  quelques  séquelles  comme  dans  les  deux  obser¬ 
vations  de  Joltrain,  Hillemand  et  Justin  Besan¬ 
çon. 

2°  Forme  de  méningo-encéphalite.  —  Dans 
ce  deuxième  ordre  de  faits,  de  l’atteinte  élective 
ou  dominante  du  parench3nme  nerveux  par  le  virus 
ourUen  résulte  uns  symptomatologie  plus  com¬ 
plexe,  de  diagnostic  encore  plus  déconcertant  que 
la  forme  méningée.  Dans  l’observation  rapportée 
par  deux  d’entre  nous,  le  malade  fut  vivement 
alarmé  par  l’apparition  d’une  hémiparésie  tran¬ 
sitoire  avec  troubles  sensitifs  et  aphasie  éphé¬ 
mère.  Ee  diagnostic  fut  éclairci  par  l’apparition, 
au  troisième  jour,  d’une  parotidite  ourlienne  ty¬ 
pique. 

Dans  un  cas  rapporté  par  Urbantschitsch,  ce 
sont  des  phénomènes  cérébelleux  qui  prédominent. 

Dans  l’observation  de  Bedingsfield  on  note  des 
paralysies  oculaires,  des  myoclonies. 

Dans  une  des  observations  de  Wallgren,  enfin, 
il  y  a  à  la  fois  une  parésie  spasmodique,  une  para¬ 
lysie  faciale  et  des  paral5rsies  oculaires. 

Signalons  toutefois  le  fait  important  suivant  : 
même  dans  les  formes  dites  méningées  pures, 
peuvent  se  retrouver  des  signes  encéphaliques, 
vertiges,  studité  transitoire,  parésie,  névralgies, 
mais  plus  discrets  ou  plus  difficiles  à  constater, 
noyés  qu’üs  sont  au  milieu  des  symptômes  de  la 
réaction  méningée.  Parfois  ils  apparaissent  plus 
nettement  sous  forme  de  séquelles  lorsque  celle-ci 
s’atténue  ou  disparaît. 

Ea  constatation  de  telles  localisations  ne  doit 
d’ ailleurs  point  surprendre  au  cours  de  l’évolution 
des  méningo-encéphalites  ourliennes  primitives,  " 
puisqu’on  en  observe  de  semblables  au  cours  des 
méningites  ourliennes  secondaires. 

3°  Forme  comateuse.  —  Elle  se  définit  par 
sa  dénomination  même,  et  son  diagnostic  est 
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impossible  avant  l’apparition  de  la  parotidite,  qui 
survint  au  quatrième  jour  de  l'état  comateux  dans 
l’observation  de  Colomb  et  Mary  Mercier.  Dans 
une  observation  de  WaUgren  le  coma  apparut 
secondairement,  précédé  par  une  courte  période  de 
phénomènes  méningés. 

II.  Méningo-encéphalites  ourUennes  pri¬ 
mitives  sans  oreillons  consécutifs  :  méningo- 
encéphalites  ourliennes  «  autonomes  ».  — 
Dans  les  cas  qui  précèdent,  il  s’est  toujours  pro¬ 
duit,  comme  on  l’a  vu,  tme  atteinte  parotidienne 
toujours  typique,  mais  assez  souvent  légère  et 
fugace.  Celle-ci  peut-elle  totalement  manquer? 
Ne  peut-on  se  trouver  parfois  en  présence  de  mé¬ 
ningo-encéphalites,  localisations  exclusives  de  la 
septicémie  par  le  virus  ourlien?  Telle  est  l’inté¬ 
ressante  question  à  envisager,  et  à  laquelle  on  peut 
dans  certains  cas,  d’observation  particulièrement 
favorable,  apporter  une  réponse  affirmative.  Nous 
proposons  de  désigner  ces  faits  du  nom  de  «  mé¬ 
ningo-encéphalites  ourliennes  autonomes  ». 

Dans  les  six  observations  que  nous  avons  re¬ 
cueillies  (Morquio  et  Garbon  ;  Morquio  ;  Schœrder  ; 
Wallgren)  les  faits  se  présentent  de  la  façon  sui¬ 
vante  :  un  enfant  bien  portant  est  atteint  brus¬ 
quement  d’un  syndrome  méningé  typique,  la 
ponction  lombaire  montre  une  réaction  C3d;olo- 
gique  des  plus  nettes  ;  de  façon  inopinée,  la  mala¬ 
die  tourne  court,  l’enfant  guérit.  E’enquête  pour¬ 
suivie  dans  la  famille,  dans  l’entourage,  dans  la 
collectivité  que  fréquente  le  malade  révèle  l’exis¬ 
tence  de  cas  d’oreillons  et  la  possibilité  d’une 
contamination  dans  les  délais  normaux  d’incu¬ 
bation. 

Dans  ces  cas  où,  faute  de  critère  bactériologique 
ou  humoral .  spécifique,  il  n’est  pas  de  certitude 
absolue,  de  fortes  probabilités  découlent  néanmoins 
de  la  lecture  des  observations  ;  les  accidents  ménin¬ 
gés  de  ces  formes  autonomes  semblent  en  effet 
calqués  sur  ceux  des  méningo-encéphalites  our¬ 
liennes  primitives  suivies  d’oreillons.  E’apparition 
de  ces  épisodes  méningés  curables  qui  ne  font  pas 
la  preuve  d’ime  autre  nature  au  sein  d’un  foyer 
d’épidémie  d’oreillons  constitue  également  un 
argument  de  valeur  “  Il  est,  de  plus,  particulière¬ 
ment  important  de  signaler  qu’au  cours  de  ces 
petites  épidémies,  seuls  les  enfants  ayant  été 
atteints  préalablement  de  méningite  sont  restés 
indemnes  d’oreillons. 

Enfin,  d’étude  complète  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  montre  des  modifications  très  voisines, 
sinon  identiques,  dans  ces  cas,  à  celles  constatées 
dans  les  méningo-encéphalites  ourliennes  primi- 
tices  suivies  d’oreillons  et  dans  les  réactions  ménin- 


J.  WEISSENBACH,  G,  BASCH,  M,  BASCH.  MÊNIN GO-ENCÈPHALITE  533 


gées  secondaires  observées  au  cours  et  au  décours 
des  oreillons. 

Liquide  céphalo-rachidien. 

Nous  pensons,  d’après  l’étude  des  différents  cas 
rapportés,  et  aussi  d’après  l’étude  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  des  méningites  ourliennes  secon¬ 
daires,  qu’on  peut  trouver  dans  l’examen  de  ce 
liquide  des  éléments  de  diagnostic.  Si  cette  étude 
ne  permet  pas  d’aiSrmer  la  nature  ourlienne  de  la 
méningite,  elle  permettra  d’en  éliminer  sûrement 
certaines,  celles  précisément  dont  le  pronostic  est 
le  plus  grave  (méningite  tuberculeuse)  ou  celles 
dont  le  diagnostic  étiologique  précoce  importe  le 
plus  pour  le  traitement  (méningite  à  méningocoque; 
méningite  S5rphilitique).  Mais,  dans  ce  but,  U  est 
indispensable  de  procéder  à  l’examen  le  plus 
complet  possible  du  liquide  céphalo-rachidien  : 
examen  physique,  chimique,  cytologique,  bacté¬ 
riologique  et  physico-chimique.  En  effet,  aucun 
des  résultats  fournis  par  un  de  ces  modes  d’exa¬ 
men,  utilisé  seul,  n’apporte  une  réponge  certaine 
ou  suffisante,  alors  que  le  groupement  des  résultats 
des  différents  procédés  d’investigation  constitue 
un  «  syndrome  humoral  céphalo-rachidien  »  qui, 
judicieusement  interprété,  permettra  d’éliminer 
sans  erreur  possible  certaines  éventualités,  d’af¬ 
firmer  souvent  la  nature  de  la  réaction  méningée, 
ou  tout  au  moins  de  limiter  la  discussion  du  dia¬ 
gnostic  à  un  nombre  restreint  d’hypothèses,  h’un 
de  nous  a  d’ailleurs  depuis  longtemps  insisté 
sur  cette  manière  d’envisager  et  d’interpréter  en 
clinique  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  (i). 
Iv’histoire  de  la  méningite  ourlienne  primitive 
est  im  exemple  qui  illustre  l’intérêt  de  cette  con¬ 
ception,  dont  l’importance  pratique  est  primor¬ 
diale  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronos¬ 
tic. 

Ayant  repris  analytiquement  chacune  des  ob¬ 
servations  de  méningo-encéphalite  ourherme,  nous 
les  avons  étudiées  du  seul  point  de  vue  de  la  ponc¬ 
tion  lombaire,  dans  les  cas  où.  elle  a  été  pratiquée. 
Nous  avons  pu  ainsi  jeter  les  bases  du  syndrome 
humoral  céphalo-rachidien  de  la  méningo-encé¬ 
phalite  ourlienne  primitive,  dont  nous  résumons 
ainsi  qu’il  suit  les  caractères  assez  identiques  à  eux- 
mêmes  dans  la  majorité  des  cas  : 

(i)  WEISSENBACH  et  Bercé,  Buü.  et  Mém.  Soc.  inU.  des 
hôp.,  3  novembre  1911.  —  Weissenbach,  Gazette  des  hôpi¬ 
taux,  a»  104,  13  septembre  1913.  —  Weissenbach, et 
Mém.  delà  Soc.  méd.  des  hôp.,  29  novembre  1918.  —  Weissen¬ 
bach  et  Axjdibsrt,  Lyon  chirurgical,  septembre-octobre  1918. 

—  Weissenbach,  Mestrezat  et  Boütier,  Paris  médical, 

22  mars  1919.  —  Weissenbach,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  hôp.,  5  décembre  1924. 


1°  Examen  physique. — a.  Aspect  du  liquide  : 
Celui-ci  est  clair,  eau  de  roche  dans  90  p.  100 
des  faits,  sans  coagulum  fibrineux  ;  son  aspect 
faiblement  trouble  n’a  été  signalé  que  dans 
deux  cas  sur  21.  —  b.  Pression  :  Sur  les  16  cas 
où  celle-ci  a  été  soit  mesurée,  soit  appréciée 
au  juger,  elle  a  été  supérieure  à  la  normale 
quatorze  fois. 

2°  Examen  chimique.  —  Albumine  :  Sur 
les  9  cas  où  elle  a  été  dosée,  on  la  trouve 
augmentée,  entre  oe'',5o  et  i  gramme.  Dans 
un  seul  cas,  elle  atteint  18^,42  (normal  :  o8'',i5 
à  oer,20  par  litre). 

Sucre  :  Il  a  été  dosé  9  fois  ;  son  taux  a  été  trouvé 
soit  normal,  soit  légèrement  augmenté,  soit  très 
légèrement  diminué  (normal  :  08^,48  à  o8'^,58  par 
litre,  —  Mestrezat). 

Chlorures  :  Leur  taux  dans  le  seul  cas  ou  il  a  été 
dosé  est  de  68r,8o,  donc  légèrement  abaissé  (nor¬ 
mal  :  7gr,25  à  78^,40  par  litre,  —  Mestrezat). 

3°  Examen  cytologique.  —  i»  Quantitatif: 
Dans  tous  les  cas  où  la  ponction  lombaire 
a  été  faite  précocement,  on  trouve  ime  hyper- 
cytose  massive  à  plusieurs  centaines  d’élé¬ 
ments  par  millimètre  cube.  Dans  les  cas  où  ont 
été  pratiquées  des  ponctions  lombaires  en  série, 
on  observe  tme  diminution  graduelle  et  rapide  du 
nornbre  des  éléments.  Dans  tous  les  cas,  au  con¬ 
traire,  où  la  ponction  lombaire  a  été  pratiquée  tar¬ 
divement  (du  dixième  au  vingtième  jour),  le 
taux  des  éléments  est  de  moins  de  50  au  milli¬ 
mètre  cube. 

2°  Qualitatif  :  Il  s’agit  dans  la  presque  totalité 
des  faits  d’une  mononucléose  lymphoc3d;aire 
soit  absolue,  soit  très  prédominante.  Dans  deux 
cas  seulement  on  a  signalé  la  présence  de  polynu¬ 
cléaires  intacts  dans  une  proportion  de  50  p.  100. 
Dans  le  cas  de  Eavergne,  où  a  été  pratiquée  peu 
après  une  seconde  ponction  lombaire,  ce  taux  s’est 
rapidement  abaissé  au  profit  des  mononucléaires. 
On  ne  trouve  ni  hématies,  ni  cellules  atypiques. 

4°  Examen  bactériologique.  —  Celui-ci  est 
resté  constamment  négatif,  tant  par  l’examen 
direct  que  par  les  ensemencements. 

50  Examen  physico-chimique.  Épreuves  di¬ 
verses.  —  Ees  réactions  de  Bordet-Wassermann 
et  du  benjoin  colloïdal  sont  négatives’.  Da  recherche 
de  la  globuline  par  les  réactions  de  Pandy  et  de 
Nonne-Appelt  ont  donné  des  résultats  variables. 

Il  s’agit,  en  résumé,  d’un  liquide  clair,  non  xan- 
thochromique,  et  amicrobien,  contenant,  -pour  une 
grande  quantité  de  cellules  mononucléées  lympho¬ 
cytaires,  un  chiffre  relativement  faible  d’albumine 
{dissociation  albumino-cytologique  par  hypercytose) 
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dans  lequel  le  taux  du  sucre  est  voisin  de  la  normale, 
le  taux  des  chlorures  feu  abaissé,  et  la  fibrine  absente. 
Notons  enfin  l’évolution  assez  rapide  de  l’hyfercy- 
tose  vers  un  nombre  faiblement  augmenté,  fuis 
normal  des  leucocytes  far  millimètre  cube. 

Ces  particularités,  et  spécialement  les  caractères 
cytologiques  du  liquide,  sont  précisément  ceux 
notés  par  R.  Monod  (i)  et  bien  étudiés  par  Chauf¬ 
fard  et  Boidin  (2),  Dopter  (3)  et.  depuis,  par  de 
nombreux  auteurs,  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  des  méningites  ourliennes  secondaires  latentes 
ou  manifestées,  isolées  ou  accompagnant  l’orchite 
ourlienne.  Ces  mêmes  caractères  se  retrouvent 
dans  la  méningite  latente  qui  accompagne  l’évo¬ 
lution  de  nombreux  cas  d’oreillons,  fait  sur  le¬ 
quel  ont  insisté  tout  particulièrement  de  Massary, 
Tockmann  et  Ruce  (4).  Si  cette  formule  n’est  pas 
spécifique,  la  coexistence  des  différents  éléments 
qui  la  constituent  a  cependant  une  valeur  diagnos¬ 
tique  considérable. 

Diagnostic. 

En  présence  d’rm  état  méningé  survenant  en 
pleine  santé,  après  élimination  des  diagnostics  les 
plus  probables  (méningite  à  méningocoque,  tuber¬ 
culeuse  ou  syphilitique),  l’hypothèse  de  méningite 
ourlienne  doit  être  une  de  celles  qui  mérite  d’être 
envisagée.  On  devra  toujours  compléter  l’examen 
clinique  par  l’exploration  des  régions  parotidiennes, 
sous-maxillaires  et  sublinguales,  et,  même  en 
l’absence  de  toute  fluxion,  rechercher  systémati¬ 
quement  les  points  douloureux,  examiner  enfin 
l’orifice  du  canal  de  Sténon.  Instruit  de  l’existence 
de  formes  autonomes,  le  médecin  devra  s’enquérir 
de  l’existence  de  cas  d’oreillons  dans  la  famille  du 
malade  ou  dans  les  collectivités  qu’il  fréquente. 

Néanmoins,  avant  que  n’apparaisse  la  fluxion 
parotidienne  ou  celle  des  autres  glandes  salivaires, 
les  doutes  restent  bien  souvent  angoissants,  et  le 
diagnostic  se  pose  de  façon  d’autant  plus  tra¬ 
gique  qu’on  pense  avant  tout  à  des  méningites 
graves  ou  mortelles. 

C’est  en  effet  le  diagnostic  de  la  méningite 
tuberculeuse  qui  se  trouve  évoqué  dans  la  presque 
totalité  des  cas,  en  raison  de  l’âge,  des  symptômes 
méningo-encéphalitiques,  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  clair  et  lymphocytique.  Quelques  nuan¬ 
ces  cliniques  favorisent  néanmoins  la  discrimi- 

(1)  Loc.  cil. 

(2)  Loc.  cü. 

{3)  Loc.  cii. 

(4)  De  Massary,  Tockmann  et  Tuce,  Société  de  neurologie, 

5  juillet  1,917. 


7  Juin  1930 

nation  :  la  phase  prodromique  manque  dans  les 
méningites  ourliennes  :  le  début  est  brutal,  frap 
pant  en  pleine  santé.  Mais  c’est  surtout  l’examen 
attentif  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  permet¬ 
tra  sinon  de  poser  le  diagnostic,  tout  au  moins  de 
laisser  le  verdict  en  suspens.  Dans  la  méningite 
tuberculeuse  en  effet,  le  liquide  présente  tm  coagu- 
lum  fibrineux  ou  quelques  flocons  ;  ü  présente 
bien  une  hypercytosè  lymphocytaire,  mais,  à 
nombre  égal  d’éléments,  l’hyperalbuminose  est 
plus  marquée  que  dans  laméningite  ourlienne,  entre 
I  et  2  grammes  En  outre,  comme  l’ont  bien  mon¬ 
tré  les  recherches  de  Me.strezat,  le  taux  des  chlo¬ 
rures,  en  dehors  d’une  imperméabilité  rénale 
avérée,  est  pour  ainsi  dire  toujours  inférieur  à 
6'î‘',40  par  litre,  et  pratiquement,  seule  parmi  les 
méningite.s  aiguës  ou  subaiguës,  la  méningite 
tuberculeuse  voit  ce  taux  abaissé  au-dessous  de 
6  grammes.  Dans  le  cas  oii  les  chlorures  ont  été 
dosés, le  chiffre  étaitde  6S’',8o  par  litre, donc  nette¬ 
ment  supérieur  au  taux  habituellement  constaté 
dans  la  méningite  tuberculeuse,  mais  analogue 
au  contraire  aux  chiffres  rencontrés  dans  les  mé¬ 
ningites  aiguës.  Il  y  a  hypoglycorachie  dans  la 
méningite  tuberculeuse,  alors  que  le  taux  du  sucre 
e.st  normal  dans  la  méningo-encéphalite  ourlienne. 
Ces  éléments,  d’ailleurs,  ne  prennent  toute  leur 
importance  que  dans  les  cas  (exceptionnels  si 
on  emploie  une  bonne  technique)  où  la  recherehe 
du  bacille  de  Koch  dans  le  liquide  reste  négative. 

Des  réactions  méningées  de  la  syphilis  offrent, 
avec  les  méningo-encéphalites  ourliennes,  des  ana¬ 
logies  frappantes,  particulièrement  avec  les  formes 
méningo-encéphaliques  qui  s’accompagnent  de 
paralysies  des  nerfs  crâniens  et  de  troubles  sen¬ 
soriels.  Ee  pourcentage  cellulaire  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  est  très  variable,  mais  dans  les 
cas  aigus,  qui  s’accompagnent  d’un  liquide  hyper¬ 
tendu,  d’aussi  forte  leucoc3d;ose  et  qui  sont  les  seuls 
à  envisager,  la  formule  lymphycytaire  pure  n’est 
pas  habituelle.  On  compte  un  nombre  plus  ou 
moins  élevé  de  polynucléaires  intacts,  de  grandes 
cellules  mononucléées  et  en  particulier,  comme 
l’ont  montré  Ravaut  et  Boulin,  il  est  extrêmement 
fréquent  de  constater  des  plasmazeüen,  bien  mises 
en  évidence  par  les  colorations  vitales.  De  taux  de 
l’albumine  est  généralement  supérieur  à  celui  ^de 
la  méningo-encéphalite  ourlienne.  Enfin  et  surtout 
les  réactions  biologiques  spéciales  (Bordet- Wasser¬ 
mann  et  benjoin  colloïdal)  sont  toutes  deux  ou 
l’une  pu  l’autre  positives.  Cette  dernière  réaction, 
dans  les  detrx  cas  de  méningo-encéphalite  our- 
lienne  où  elle  a  été  recherchée,  a  été  au  contraire 
négative,fait  intéressant  à  signaler  au  cours  d’une 
infection  qui,  d’après  les  travaux  récents  de  Ker- 
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morgant,  a  pour  agent  un  spirochète.  A  côté 
de  ces  deux  affections  dont  l’idée  viendra  tout 
naturellement  à  l’esprit  selon  qu’il  s’agit  d’un 
enfant  (méningite  tuberculeuse)  ou  d’im  adulte 
(méningite  syphilitique),  plusieurs  diagnostics 
seront  encore  à  éliminer  dans  le  cadre  des  affec¬ 
tions  méningées  à  liquide  clair. 

La  maladie  de  Heine-Medin  offre  souvent  à  son 
début  des  réactions  méningées  des  plus  typiques. 
Il  est  même  en  période  d’épidémie  des  formes  mé¬ 
ningées  pures  qui  ne  laissent  aucune  séquelle.  La 
confusion  est  d’autant  plus  facile  dans  ces  formes 
que  le  liquide  céphalo-rachidien  offre  un  aspect 
très  analogue,  si  ce  n’est  que  la  formule  cytolo¬ 
gique  est  moins  homogène  avec  un  certain  nombre 
de  poljmucléaires  intacts.  Ce  n’est  guère  que  la 
notion  d’épidémie  ou  l’évolution  qui  permettent 
de  trancher  la  question. 

Certaines  formes  à’ encéphalite  épidémique  com¬ 
portent  également  quelques  signes  de  la  série 
méningée  (i).  L’atteinte  des  nerfs  crâniens,  si 
fréquente  dans  l’encéphalite  épidémique,  peut, 
d’autre  part,  être  réalisée  dans  la  méningite  our- 
lienne.  Enfin,  les  résultats  de  la  ponction  lom¬ 
baire  offrent  des  analogies  importantes  dans  ces 
deux  groupes  d’affections.  Bénard  (2)  a  décrit  une 
dissociation  cyto-albuminique  de  même  sens  que 
dans  la  méningo-encéphalite  ourlienne.  Mais  dans 
l'encéphalite  épidémique  le  nombre  des  leucocytes 
par  millimètre  cube  est  en  général  moindre,  les 
lymphocytes  sont  relativement  moins  nombreux, 
ü  existe  des  polynucléaires  intacts  ou  peu  altérés 
souvent  en  assez  grand  nombre.  La  fibrine  est 
absente.  Le  sucre  est  à  un  taux  normal  ou  aug¬ 
menté  dans  les  deux  maladies.  D’autre  part, 
malgré  ces  analogies,  les  signes  cliniques  si  par¬ 
ticuliers  à  l’encéphalite  épidémique  (syndrome 
musculaire,  myoclonies)  permettront  dans  la 
plupart  des  cas  de  poser  im  diagnostic  ferme. 
Cependant,  il  ri’ est  pas  sans  intérêt  de  rap¬ 
peler  l’atteinte  fréquente  des  glandes  salivaires 
au  cours  de  l’encéphalite  épidémique,  et  la  sia- 
lorrhée  qui  fait  partie  du  tableau  clinique  de  la 
maladie. 

Dans  les  formes  méningées  de  la  spirochétose 
ictérigène,  si  le  nombre  de  cellules  peut  être  du 
même  ordre  de  grandeur,  la  formule  leucocy¬ 
taire  est  de  type  polynucléaire  (80  à  90  p.  100) 

(  I  )  Dans  une  récente  et  très  intéressante  étude  sur  La  ménin  - 
giie  aiguë  lymphocytaire  bénigne  de  nature  indéterminée,  simu¬ 
lant  la  méningite  tuberculeuse,  Roch,  Eric  Martin  et  M"®  Mo- 
NEDJIKOVA  ont  discuté  la  nature  des  réactions  méningées 
observées  par  eux  et  émis  l’hypothèse  très  suggesüve  du  rôle 
joué  par  le  virus  de  l’encéphalite  épidémique  dans  ces  cas 
(Soc.  méd.  hâp.  de  Paris,  n»  lo,  24  mars  1930). 

(2)  R.  Bénard,  Paris  médical,  5  juin  1920. 


habituellement,  n’étant  pas  inférieur  à  50.  p.  100, 
du  moins  au  début  (J.  Troisier). 

On  sait  enfin  que,  chez  l’enfant  surtout,  toutes 
les  maladies  aiguës  peuvent  s’accompagner  d’im 
syndrome  méningé  tant  clinique  qu’humoral, 
d’où  fréquemment  la  nécessité  de  réserver  toute 
conclusion  de  diagnostic  étiologique. 

L’hypothèse  de  méningite  aiguë  cérébro-spinale 
à  méningocoque  ou  à  d'autres  pyogènes  sera  sou¬ 
vent  envisagée. 

Du  seul  point  de  vue  clinique,  le  diagnostic  peut 
être  des  plus  embarrassants.  L’observation  de 
Marcel  Lavergne  est  particulièrement  démonstra¬ 
tive  à  ce  point  de  vue  :  chez  son  petit  malade, 
tout  poussait  au  diagnostic  de  méningite  cérébro- 
spinale  :  le  début  brusque,  l’attitude  en  chien  de 
fusil,  les  raideurs  accentués,  les  convulsions.  Mais 
un  examen  sommaire,  et  a  fortiori  approfondi,  du 
liquide  résoudra  vite  ce  problème.  Il  n’y  a  de  véri¬ 
table  difficulté  diagnostique  que  dans  les  ménin¬ 
gites  cérébro-spinales  à  liquide  clair,  mais  là 
même,  d’importants  caractères  différentiels  sé¬ 
parent  ce  liquide  de  celui  des  méningitseourliennes. 
Le  taux  de  l’albumine  est  bien  plus  élevé  ;  le 
liquide  est  riche  en  fibrine  ;  on  y  trouve  des  poly¬ 
nucléaires  altérés;  enfin  on  peut  y  déceler,  soit 
directement,  soit  par  culture,  le  méningocoque  ou 
les  autres  germes  en  cause  :  pneumocoque,  strep¬ 
tocoque,  bacille  de  Pfeiffer,  etc. 

Pronostic.  Séquelles. 

Le  pronostic  de  la  méningo-encéphalite  our- 
lierme  primitive  est  particulièrement  favorable. 
L’évolution  peut  quelquefois  se  corser  de  petites 
rechutes  (comme  dans  l’une  de  nos  observations 
ou  dans  celle  de  De  Lavergne,  Michel  et  Kissel), 
mais  elles  restent  insignifiantes.  Dans  la  majorité 
des  cas  il  s’agit  véritablement  d’une  flambée, 
bruyante,  mais  éphémère,  possédant  donc  ce 
caractère  fluxionnaire  qui  est  la  note  dominante 
des  réactions  de  l’organisme  humain  au  virus 
ourlien,  dans  la  plupart  de  ses  localisations  actuel¬ 
lement  connues. 

Néanmoins,  cette  poussée  fluxionnaire,  lors¬ 
qu’elle  frappe  des  tissus  aussi  fragiles  que  les 
centres  nerveux,  peut  y  provoquer  des  lésions 
durables,  de  même  que,  siégeant  au  niveau  des 
cellules  différenciées  de  la  lignée  séminale,  elle 
peut  entraîner  une  atrophie  définitive.  C’est 
ainsi  qu’on  a  pu,  dans  de  rares  observations,  noter 
des  séquelles.  Joltrain,  HiUemand  et  Justin-Be¬ 
sançon  signalent  dans  leur  première  observation 
la  persistance  pendant  un  mois  de  céphalée,  de 
photophobie  et  d’un  Kernig.  Ces  mêmes  auteurs 
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notent  dans  leur  deuxième  observation  l’appari¬ 
tion  de  symptômes  nouveaux  au  isout  de  six 
semaines  ;  leur  malade  présente  alors  de  l’asthénie 
de  la  céphalée,  de  la  bradycardie,  dés  crises  épi¬ 
leptiques  frustes,  de  l’irritabilité.  Dans  l’observa¬ 
tion  d’Urbantschitsch  et  dans  une  observation 
de  Wallgren,  quelquea  signes  de  la  période  aiguë 
persistent  anormalement. 


Considérations  générales. 

Signification  des  altérations  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  l’infection  ourlienne. 
—  Nous  avons  suffisamment  montré  au  cours  de 
cette  étude  l’intérêt  pratique  attaché  à  la  notion 
des  méningo-encéphalites  ourliennes  primitives, 
pour  ne  pas  avoir  à  y  revenir  en  terminant. 

En  attifant  sur  cette  notion  l’attention  des 
cliniciens  et  particulièrement  celle  des  pédiatres 
et  des  médecins  des  collectivités  scolaires  ou  mili¬ 
taires,  nous  sommes  persuadés  que  de  nombreux 
autres  cas  seront  observés  dans  l’avenir  ou,  plu¬ 
tôt,  que  la  rareté  de  ces  faits  apparaîtra  beaucoup 
moindre  qu’elle  ne  semble  à  l’heure  actuelle.  Ce 
n’est  pas,  en  effet,  dans  les  services  d’isolement 
spécialisés,  où  sont  dirigés  les  cas  d’oreillons  dia- 
gùostiqués,  qu’on  peut  rencontrer  ces  formes  aty¬ 
piques  de  l’infection  ourlienne.  C’est  dans  les 
autres  services  hospitaliers  et,  surtout,  en  période 
d’épidémie,  dans  le  milieu  famüial  ou  les  groupe¬ 
ments  scolaires,  militaires,  etc.,  qu’on  a  des 
chances  d’en  observer  des  cas  et  d’autant  plus 
qu’on  aura  affaire  à  des  formes  frustes  ou  atté¬ 
nuées. 

Etant  données,  d’autre  part,  la  fréquence  et 
l’extension  de  l’infection  ourlienne,  on  doit  se 
demander  s’ü  ne  faut  pas,  dans  le  groupe  des 
«  états  méningés  aigus  curables  »  d’étiologie  cer¬ 
tainement  diverse,  et  pour  beaucoup  encore 
inconnue,  réserver  une  place  d’une  certaine  im¬ 
portance  à  la  méningo-encéphalite  ourlienne  pri¬ 
mitive,  soit  que  la  fluxion  parotidienne,  discrète, 
passe  inaperçue,  soit  que  la  localisation  paroti¬ 
dienne  fasse  même  complètement  défaut.  Ea  con¬ 
naissance  de  ces  faits  est  donc  susceptible  d’éclai¬ 
rer  l’étiologie  d’un  certain  nombre  d’états  ménin¬ 
gés  aigus  curables  cryptogènes. 

Des  faits  de  cet  ordre,  et  plus  encore  les  cas 
frustes,  atténués,  caractérisés,  en  dehors  des 
signes[générauxibanaux  d’infection,  par  quelques 
signes  nerveux  transitoires,  peuvent  exphquer, 
pour  une  injection  de  caractère  si  hautement 
contagieux  que  les  oreillons,  ces  cas  d’immunité 


7  Juin  1930. 

singulière  de  sujets  ne  contractant  pas  la  maladié, 
en  milieu  épidémique,  alors  qu’Üs  ne  semblent 
pas  en  avoir  jamais  été  atteints. 


Mais  il  est  une  autre  notion  sur  laquelle  nous 
voudrions  insister  en  terminant,  notion  nouvelle 
d’ailleurs,  concernant  la physio-pathologie générale 
des  oreillons.  Cette  notion  nous  a  été  suggérée  par 
l’étude  de  nos  deux  observations  de  méningo- 
encéphalite  ourlienne  primitive  et  celle  des  obser¬ 
vations  que  nous  venons  de  rapporter,  mais  elle 
est  confirmée  par  l’étude  des  troubles  nerveux  des 
méningites  et  des  réactions  rnéningéës  observés 
au  cours  de  l’évolution  de  l’infection  ourlienne, 
quelle  que  soit  l’époque  de  leur  apparitioii. 

Certaines  modifications  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  observées  au  cours  dés  méningites  our¬ 
liennes  tardives,  manifestes  ou  latentes,  et  des 
méningites  ourliennes  prirnitives,  s’apparentent 
étroitement  aux  modifications  observ'ées  dans  les 
réactions  méningées  secondaires  symptomatiques 
des  lésions  des  encéphalo-myélites  (encéphalite 
épidémique,  maladie  de  Heine-Medin,  etc.). 
Elles  se  différencient  au  contraire  des  modifica¬ 
tions  observées  au  cours  des  lepto-méningites 
proprement  dites,  dans  lesquelles  les  lésions  ner¬ 
veuses  parenchymateuses  sont  secondaires  ou 
contingentes.  Tel  est  le  cas  pour  l’absefice  de 
fibrine,  le  taux  de  l’albumine,  du  sucre  et  des 
chlorures,  les  caractères  et  le  degré  de  là  réaction 
leucocytaire. 

Si  on  recherche  attentivement  dans  les  cas  de 
méningites  ourliennes  primitives,  et  si  ou  étudie 
dans  les  méningites  ourliennes  secondaires,  sur¬ 
tout  dans  les  formes  frustes,  les  si^es  cliniques  de 
localisation  parenchymateuse  cérébro-médullaire, 
on  est  frappé  de  la  fréquence  avec  laquelle  on 
observe  des  signes  d’une  atteinte  parcellaire,  dis¬ 
crète,  ou  fugace  du  parenchyme  nerveux.  Dans 
certains  cas  exceptionnels,  ce  sont  même  des 
signes  de  lésions  importantes  ou  définitives.  Ê’énu- 
mération  complète  en  serait  trop  longue,  nous  ne 
signalerons  que  les  plus  importants  :  névralgies 
diverses  et  plus  spécialement  névralgie  du  triju¬ 
meau,  lésions  des  nerfs  optique  et  acoustique, 
paralysie  du  facial  (du  type  central)  et  des  autres 
nerfs  crâniens,  paralysie  des  membres  diagnosti¬ 
quées  pol3mévrites,  monoplégies,  paraplégies, 
aphasies,  éruptions  zostériennes  (Àpert,  H.  Roger 
ët  Margatot)  (î). 

(i)  On  pourrait  encore  ajouter  à  cette  éniiniéràtîoh  les 
troubles  psychiques  et  les  psychoses,  observés  dâiis  cfertaiils 
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Ces  signes  de  localisation,  quand  ils  n’ont  pas^ 
pour  les  plus  graves,  été  mis  sur  le  compte  d’in¬ 
fections  associées,  ont  été  attribués,  sans  raison 
suffisante,  par  analogie  avec  les  méningites  aiguës 
suppurées  à  gros  exsudât  fibrineux,  a  des  lésions 
des  troncs  nerveux  et  des  racines  dépendant  de 
la  formation  d’exsudats,  de  phénomènes  dia- 
pédétiques  ou  fluxionnaires  méningés.  Nous  ne 
.  retiendrons  ici  pour  la  discussion  qu’un  des 
signes  les  plps  constants  mis  sur  le  compte  de  la 
réaction  méningée,  décrite  par  Chauffard  et 
Boidin,  Dopter  et  complètement  étudiée  par 
P.  Teissier  et  Schœffer  (i)  et  G. -Cl.  Roux  (2)  : 
la  bradycardie. 

Teissier,  Schœffer  et  Roux  ont  démontré  que 
la  bradycardie  des  oreillons  est  une  bradycardie 
d’origine  nerveuse  vagale,  et  ils  la  considèrent 
comme  un  signe  de  la  réaction  méningée.  Or 
l’observation  montre  que  la  bradycardie  peut 
être  constatée  en  dehors  de  tout  signe  anormal 
tiré  de  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Teissier  et  Esmein  écrivent  (3)  même  que  la 
bradycardie  est  «  un  signe  régulier  mais  non  exclu¬ 
sif  de  la  réaction  méningée,  puisqu’il  peut  se  mani¬ 
fester  dans  des  cas  où  il  n’existe  aucun  témoignage 
apparent  de  méningite  ».  Ce  fait  oblige  à  conclure 
que  la  méningite  ne  conditionne  pas  l’atteinte 
nerveuse  :  celle-ci  existe  pour  elle-même,  consé¬ 
quence  de  l’action  directe  du  virus  sur  la  substance 
nerveuse.  1 

Ces  constatations  nous  font  donner  aux  altéra¬ 
tions  du  liquide  céphalo-rachidien  observées  au 
cours  de  l’infection  ourlienne  une  signification 
différente  de  celle  qu’on  leur  attribue  ordinaire¬ 
ment.  Nous  les  considérons,  non  comme  une 
manifestation  primitive,  mais  comme  xme  réac¬ 
tion  secondaire  des  lésions  parenchymateuses 
cérébro-médullaires,  elles-mêmes  dues  à  la  locali¬ 
sation  du  virus  ourlien  sur  le  système  nerveux  cen¬ 
tral.  L’atteinte  du  parenchyme  nerveux  par  le 
virus  ourlien  a  toujours  été  considérée  comme  une 
conséquence  de  l’extension  de  la  méningite  our¬ 
lienne  et  une  complication  de  celle-ci.  L’affinité 
directe  du  virus  pour  le  parenchyme  nerveux  est 
méconnue  ou  même  niée.  Si  certains  auteurs  l’ont 
soupçonnée,  elle  n’a  jamais  été,  à  notre  connais¬ 
sance,  définie  et  son  importance  formulée  comme 
nous  le  faisons  ici. 

L’affinité  du  virus  ourlien  pour  le  parenchyme 
nerveux  présente  d’ailleurs  en  général  les  mêmes 
caractères  que  son  affinité  pour  les  parench3mies 

(1)  P.  Teissier  et  Schoepfer,  XI^  Congrès  français  de 
médecine,  Paris,  13-15  octobre  1910. 

(2)  G.-Cl.  Roux,  ïhèse  de  Paris,  1913. 

(3)  P.  Teissier  et  Ch.  Esmein,  article  Oreillons  du  Nouveau 
Traité  de  médecine  (Masson  éditeurs,  Paris  1928,  p.  594). 
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glandulaires  :  début  brusque  des  manife.stations 
symptomatiques,  évolution  rapide,  sédation  com¬ 
plète  ou  presque  complète.  Si  des  atteintes  inten¬ 
ses  du  système  nerveux  peuvent  néanmoins  lais¬ 
ser  des  séquelles,  c’est  que  la  fragilité  et  la  spécia¬ 
lisation  des  éléments  nerveux  rend  ceux-ci  plus 
vulnérables  que  les  cellules  glandulaires. 

Le  double  tropisme  du  virus  ourlien  apparente 
celui-ci  d’une  façon  frappante  aux  virus  de  la  rage 
et  de  l’encéphalite  épidémique,  doués,  l’un  et 
l’autre,  comme  lui,  mais  à  un  degré  inégal,  d’un 
tropisme  nerveux  et  glandulaire.  Le  caractère 
fluxionnaire,  en  général  léger  et  éphémère,  des 
atteintes  nerveuses  du  virus  ourlien  distingue 
toutefois  celui-ci  de  ces  deux  virus.  L’immunité 
qu’il  confère  le  rapproche  en  outre  d’autres  virus 
neurotropes,  comme  ceux  du  zona  et  de  la  maladie 
de  Heine-Medin. 


ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

Vivisectionnistes  et  antivivisectionnistes. 

Répondant  à  quelques  lettres  d’invectives  violentes 
et  absurdes  d’antivivisectionnistes,  P.  AnTonEi,i,i 
[Scena  illustrata  I®''-I5  avril  1930)  fait  un  éloquent  plai¬ 
doyer  en  faveur  de  cette  indispensable  méthode  de  tra¬ 
vail  qu’est  l’expérimentation  sur  l’animal.  U  répond 
successivement  aux  trois  arguments  principaux  de  ses 
adversaires  :  raison  économique,  raison  morale  et  raison 
d’inutilité.  Après  avoir  discuté  les  deux  premiers  et  op¬ 
posé  en  particulier  à  la  sensiblerie  des  antivivisection¬ 
nistes  leur  indifférence  en  présence  des  victimes  de  la 
table  ou  de  la  chasse,  il  montre  la  grande  utilité  de 
l’expérimentation  et  les  grandes  découvertes  qu’elle  a 
permises.  Des  lettres  de  nombreux  maîtres  de  la  médecine 
italienne  illustrent  cet  article  et  attestent  de  la  nécessité 
de  l’expérimentation  sur  l’animal. 

J  EAN  Derebouelet. 

Les  modifications  sanguines  sous  l’effet  de 
ia  cure  de  Whipple  dans  ies  anémies  per¬ 
nicieuses. 

N.  PlESSiNGER  et  C.-M.  Daur  [Annales  de  médecine, 
février  1930)  ont  étudié  l’évolution  hématologique  de 
nombreux  cas  d’anémie  pernicieuse  traités  par  le  foie 
de  veau.  Après  avoir  envisagé  successivement  la  crise 
réticulocytaire,  la  réparation  quantitative,  la  réparation 
qualitative,  le  retentissement  sur  la  série  blanche  et  sur 
la  bilirubinémie,  ils  essaient  de  dégager  de  cette  étude 
quelques  notions  sur  la  pathogénie  de  l’anémie  perni¬ 
cieuse  et  le  mode  d’action  du  foie  de  veau.  Us  pensent 
que,  sous  l’effet  de  causes  anémiantes  diverses,  la  moelle 
osseuse,  qui  au  début  suffit  à  ime  réparation  normale, 
entre  dans  une  période  de  défaillance  progressive,  présente 
de  la  mégalocytose,  et  que  la  réparation  perd  toute 
coordination  et  lance  dans  la  circnlation  des  cellules 
rouges  irrégulières,  géantes,  qui  seront  rapidement  dé- 
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truites  ;  dès  lors,  malgré  la  disparition  des  circonstances 
occasionnelles,  les  troubles  persisteront  et  la  perpétuité 
lésiopualle  et  fonctionnelle  sera  assurée.  Jva  cure  de 
Whlpple  améliore  l'anémie  en  régularisant  et  en  exci¬ 
tant  la  fonction  médullaire  ;  le  foie  de  veau  n’apporte 
c|ue  la  mise  en  train  et  non,  comme  le  soutiennent  Minot 
et  ]yfurpliy,*les  constituants  du  stroma  globulaire.  Mais 
cette  amélioration-  n’est  que  fonctionnelle,  les  sopclies 
de  mégalocytes  persistent  après  la  guérison  apparente,  et. 
dès  la  cessation  (iu  traitement,  l’anémie  reparaît.  Il  n’en 
est  pas  moins  -vrai  que,  quoique  -tliérapeutique  simple¬ 
ment  fonctionnelle,  la  cure  de  Wbipple  est  la  première 
thérapeutique  active  de  l’anémie  pernicieuse  progressive. 

JEAN  hEREBOXJEEE'r. 

Horrriones  sexuelles  femelles. 

J. -B.  CohTJV {T heCanadian  medical  Assnoiation  Jaimwl, 
février  1930)  fait  une  revue  générale  des  progrès  récents 
faits  dans  le  domaine  de  la  physiologie  sexuelle  de  la 
femelle,  en  faisant  abstraction  de  la  question  des  carac¬ 
tères  sexuels  secondaires. 

Jj' ovaire  produit  une  hormone  qui  détermine  le  phéno¬ 
mène  d’œstrus,  Vœstrine  ;  la  production  de  l’œstrus  chez 
les  femelles  castrées  est  surtout  en  rapport  avec  la  frac¬ 
tion  soluble  dans  l’éther,  ou  lipoïdique,  des  extraits 
ovariens.  On  a  démontré  la  présence  d’œstrine  en  dehors 
de  l’ovaire  :  dans  le  placenta,  le  liquide  amniotique,  le 
sang  et  l’nrine  pendant  la  grossesse.  Les  propriétés 
physiologiques  de  rœ,strine  se  manifestent  le  mieux  lors 
de  l’injection  de  l’hormone  à  un  rat  femelle  adulte  castré  : 
quarante-huit  heures  après,  l’animal  est  en  état  d’œstrus 
complet  (attitude  vis-à-vis  dn  mâle,  flux  d’épithélium 
corné  dans  le  frottis  vaginal,  hypertrophie  marquée  du 
vagin,  hyperémie  et  distension  de  l’utérus).  Des  injec¬ 
tions  répétées  d’œstrine  détermineraient  de  l’hyper¬ 
trophie  dn  tissu  mammaire,  m^is  l’apparition  de  sécré¬ 
tion  lactée  après  l’interruption  des  injections  est  niée 
par  queltjnes  auteurs. 

L’injection  d’œstrine  détermine  également  le  phéno¬ 
mène  d'œstrus  chez  des  rats  ou  des  souris  jeimes  et  impu¬ 
bères,  même  ovariectomisées.  L’œstrine  peut  également 
déterminer  des  manifestations  œstrales  chez  l’animal 
en  lactation  et  chez  l’animal  sénile  ;  pendant  la  grossesse, 
une  dose  suffisante  peut  aboutir  à  l’avortement. 

Le  lobe  antérieur  de  la  glande  pituitaire  paraît  contrôler 
dans  une  large  mesure  le  phénomène  d’ovulation  et  la 
libération  de  l’œstrine  par  l’ovaire  à  intervalles  pério¬ 
diques  :  ses  greffes  déterminent  chez  le  rat  et  la  souris 
impubères  une  hypertrophie  marquée  de  l’ovaire  et  la 
croissance  rapide  des  follicules  de  De  Graaf,  et  produisent 
une  puberté  précoce,  avec  tous  les  phénomènes  d’œstrus . 
L’ablation  de  l’hypophyse  détermine  l’arrêt  du  dévelop¬ 
pement  et  de  l’activité  de  l’ovaire. 

Les  corps  jaunes,  chez  les  animaux  fécondés,  inhibent 
l’ovulation  et  les  modifications  œstrales  dans  le  tractus 
génital,  produisent  la  prolifération  de  la  muqueuse  uté¬ 
rine  et  assurent  le  développement  des  glandes  mammaires. 

L’o-vulation  et  l’œstrus  -  sont  d’ordinaire  synchronisés 
chez  les  animaux  inférieurs,  mais  chez  la  femme  l’ovu¬ 
lation  est  un  phénomène  intermenstriiel.  Marshall  a 
émis  l’idée  que  la  menstruation  représente  la  terminaison 
d’une  pseudo-grossesse  (due  au  développement  du  corps 
jaune  qui  suit  l’ovulation)  et  la  dégénérescence  pro- 
œstrale,  unies  en  im  seul  et  même  phénomène. 

Le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  produirait  une 
seconde  hormone  ayant  un  effet  inhibiteur  sur  l’ovaire  : 
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l'injection  d’extrait  alcalin  de  lobe  antérieur  détermi¬ 
nerait  la  lutéinisation  des  follicules  avec  cessation  con¬ 
comitante  des  périodes  d’œstrus.  Zoudeh  et  Ashehn 
ont  montré  que  l’urine  des  femmes  enceintes,  débarrassée 
de  l’œstrine  par  extraction  à  l’éther,  contenait  ,de  l’hor¬ 
mone  pituitaire  antérieure  ;  il  en  est  de  même  du  sang 
pendant  la  grossesse. 

Le  placenta  contiendrait  de  l’œstrine,  une  hormone 
stimulatrice  de  l’ovaire  analogue  à  l’hormone  anté- 
hj'pophysaire,  et  peut-être  une  troisième  hormone  qui 
poturait  produire  l'inhibition  de  l’œstrus  et  une  réaction 
de  pseudo-grossesse. 

PÊEIX-PrSRRE  MEKKXBN. 

L’hormone  placentaire  stimHlatrice  de 
l’ovaire. 

J. -B.  CoEEiP  {The  Canadian  medical  Association  Jour¬ 
nal,  février  1930)  rappelle  tout  d’abord  que  le  placenta 
contient  l’  «  hormone  sexuelle  femelle  »  productrice 
d’œstrus  ou  «  œstrine  »,  décelée  en  premier  lieu  dans 
l’ovaire  ;  on  la  trouve  en  particulier  dans  les  extraits 
lipoïdiques  de  placenta.  Smith  et  Engle,  Zondet  et 
Aschheim  ont  établi  l’existence  dans  la  glande  pituitaire 
antérieure  d’une  autre  hormone  qui  peut  déterminer  par 
excitation  directe  de  l’ovaire,  qui  sous  son  inffueuce 
libère  del’œstrine,  tous  les  effets  de  l’œstrine  elle-même  ; 
mais,  contrairement  à  l’œstrine,  cette  hormone  pituitaire 
antérieure  stimulatrice  de  l’ovaire  reste  sans  effet  sur 
la  femelle  castrée.  Des  greffes  placentaires,  l’injection  de 
sérum  sanguin  ou  d’urine  de  femme  enceinte  ont  une 
action  physiologique  analogue  et  déterminent  également 
l’ovulation  chez  les  souris  impubères. 

Wiesuer  (d’Edimbourg)  a  réussi  à  préparer  des  extraits 
aqueux  actifs  de  placenta  humain,  produisant  upe 
maturité  prématurée  cfiez  le  jeune  rat  femeffe.  J. -B.  Col- 
hp  est  arrivé  à  obtenir  un  extrait  aqueux  exempt  de 
protéine,  de  sels,  de  lipoïde  et  d’œstrme,  et  très  concentré 
en  principe  actif  (i  centimètre  cube  équivalant  à  100  gram¬ 
mes  de  placenta). 

Le  placenta  sert-ü  simplemeut  de  magasin  pour  l’hor¬ 
mone  stimulatrice  de  l’ovaire  sécrétée  par  l’antéhypo¬ 
physe,  ou  bien  élabore- t-il  réellement  cette  hormone? 
II  est  à  noter  que,  si  la  glande  pituitaire  antérieure  est 
jnactive  par  voie  buccale  (Smith),  il  n’en  est  pas  de  même 
de  l’extrait  placentaire,  dont  l’efficacité  n’est  pas  attaquée 
par  les  sucs  digestifs  et  qm  a  les  mêmes  effets  physio¬ 
logiques  per  os  que  par  injection  sous-cutanée. 

EâEIX-PntREË  MBRKEBN. 

Amélioration  du  fonctionnement  gastrique 
lors  do  la  guérison  de  l’anérpie  secondojro- 

H.-C.  Chang,  C.-S.  Yang  et  C.-S.  JCeEFEB  {National 
Medical  Journal  of  China,  décembre  1929)  ont  pu  déceler, 
à  l’aide  de  l’histamine,  au  cours  de  l’anémie  secondaire, 
une  auacidité  gastrique  qui  s’améliore  parfois  lors  de  la 
guérison  de  l'anémie.  Il  ne  semWc  pas  que  cette  auacidité 
ljuisse  être  elle-même  une  cause  d’anémie  secondaire  ; 
les  auteurs  tendent  plutôt  à  admettre  que  certains  facteurs 
susceptibles  d’occasionner  une  anémie  secondaire  sont 
en  mesure  de  déterminer  aussi  rme  diminution  de  l’acidité 
gastrique. 

Eéeix-Pieere  Mbrkeën. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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PRIAPISME  RÉVÉLATEUR 
D’UNE  LEUCÉMIE  MYÉLOÏDE 


Ch.  ACHARD 

■  Membre  de  l’Académie  de  médeciue. 

La  leucémie  myéloïde,  quoique  bien  connue 
dans  sa  symptomatologie,  a  des  débuts  insidieux. 
Elle  ne  se  révèle  le  plus  souvent  que  lorsque  la 
lésion  sanguine,  reflet  de  celle  des  organes  héma¬ 
topoiétiques,  est  déjà  très  prononcée.  En  réalité, 
cette  phase  est  précédée  d’une  autre  phase  pré- 
clinique,  ignorée  le  plus  souvent  du  médecin  et 
insoupçonnée  par  le  malade. 

Aussi  est-il  intéressant  de  faire  connaître  un 
cas  où  l’existence  de  cette  phase  initiale  et  latente 
a  été  révélée  par  un  accident  assez  peu  fréquent 
mais  qui  plusieufs  fois  a  dévoilé  la  maladie  en 
provoquant  un  examen  du  sang.  Cet  accident  est 
le  priapisme,  dont  il  existe  dans  la  littérature  médi¬ 
cale  une  cinquantaine  d’observations. 

Bar..,  (Emile),  âgé  de  cinquante  ans,  entre  le  28  sep¬ 
tembre  1927,  salle  Barth,  à  l’hôpital  Beaujon,  venant  d’un 
service  de  chirurgie  où  il  était  entré  quelques  jours  aupa¬ 
ravant. 

Sa  santé  avait  toujours  été  bonne.  Depuis  un  mois  il 
avait  remarqué  des  érections  nocturnes  particulièrement 
prolongées,  commençant  assez  tôt  dans  la  nuit,  mais  ces¬ 
sant  aussitôt  qu’il  se  levait.  Le  19  septembre  au  matin, 
cette  érection  de  décubitus  persista  et  dura  tout  le  jour. 
Le  malade  ne  s’en  inquiéta  pas  beaucoup,  mais  le  len¬ 
demain  il  en  éprouva  de  la  gêne  dans  son  métier  de  chauf¬ 
feur  d’automobile,  parce  qu’il  avait  de  la  difficulté  à  se 
tenir  sur  le  siège  de  sa  voiture. 

Le  coït  n’ayant  pas  produit  le  soulagement  espéré,  il 
consulta  un  médecin  qui  lui  ht,  à  la  racine  de  la  verge, 
deux  injections  dont  il  ne  peut  préciser  la  nature,  puis 
lui  appliqua  deux  sangsues  à  la  même  place.  Un  suinte¬ 
ment  sanguin  persista  plus  de  vingt-quatre  heures. 
Inquiet  de  l’échec  de  ces  traitements,  le  malade  entra  dans 
un  service  de  chirurgie,  où  fut  pratiquée  une  injection 
épidurale  de  nôvocaïne,  sans  plus  de  succès. 

A  l’entrée  du  malade  dans  notre  service,  nous  cons¬ 
tations  que  la  verge  était  en  érection  complète,  faisant 
avec  la  paroi  de  l’abdomen  un  angle  très  aigu.  D’ailleurs 
elle  paraissait  normale  ;  on  remarquait  seulement  à  sa 
base  un  anneau  violacé  et  les  croûtelles  des  deux  piqûres 
de  sangsues.  Au  palper,  le  périnée  avait  une  consistance 
normale,  le  corps  spongieux  étant  souple,  et  l’indura¬ 
tion  portant  seulement  sur  le  corps  caverneux.  Le  toucher 
rectal  révélait  une  prostate  un,  peu  grosse  et  légèrement 
douloureuse. 

Le  malade  ressentait  de  cette  érection  permanente 
une  douleur  smrtout  nocturne  à  l’endroit  des  piqûres, 
et  une  gêne  avec  sensation  de  pesanteur  pénible  pendant 
la  marche.  Mais  la  miction  se  faisait  normalement. 

Il  s’agissait,  non  de  satyriasis,  mais  de  priapisme,  en 
l’absence  de  tout  désir  sexuel.  Aucune  cause  nerveuse 
n’apparaissait,  le  malade  n’ayant  aucun  symptôme  de 
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lésion  du  névraxe  et  ses  réflexes  étant  parfaitement  nor- 

Malgré  l’état  général  excellent  en  apparence,  nous 
songeâmes  aussitôt  à  la  leucémie,  et  l’examen  du  sang 
fut,  en  effet,  caractéristique  : 


Globules  rouges  (normaux) .  5  000  000 

Hémoglobine .  loo 

Valeur  globulaire .  i 

Globules  blancs .  280  000 

Polynucléaires  neutrophiles .  54  P-  loo- 

—  éosinophiles .  i 

—  basophiles .  i  — 

Grands  mononucléaires .  2  — 

Lymphocytes .  3  — 

Myélocytes  neutrophiles .  34  — 

—  éosinophiles .  3  — 

—  basophiles .  i  — 


La  rate  n’était  guère  volumineuse,  car  elle  donnait  une 
matité  de  trois  ou  quatre  travers  de  doigt.  On  ne  trouvait 
pas  d’adénopathies.  Le  teint  était  bon,  et  d'aüleurs  le 
nombre  de  globules  rouges  était  satisfaisant.  La  tempé¬ 
rature  était  normale,  le  pouls  à  70. 

Nous  décidâmes  de  soumettre  ce  malade  à  la  radiothé¬ 
rapie.  Elle  fut  appUquée  par  les  soins  du  D^  Joly,  eu  pra¬ 
tiquant  l’irradiation  du  périnée,  puis  du  sacrum,  de  la 
rate,  des  épiphyses  osseuses. 

Après  deux  séances,  le  4  octobre,  l’examen  du  sang 
donnait  des  résultats  peu  différents  du  précédent  : 

Globules  rouges . 

—  blancs . 

Polynucléaires  neutrophile: 

—  éosinophiles 

—  basophiles  . 

Grands  mononucléaires.... 

Lymphocytes . 

Myélocytes  neutrophiles  .. 

—  éosinophiles  .  . 

—  basophiles . 


Le  1 1  octobre,  la  douleur  spontanée  de  la  verge  avait 
disparu  ;  il  ne  subsistait  plus  qu’un  peu  de  douleur  à  la 
palpation  du  périnée.  La  verge  était  moins  tendue. 

Un  examen  du  sang  donnait  : 

Globules  rouges . . 

Hémoglobine  . 

Globules  blancs . 

Polynucléaires  neutrophiles 
—  éosinophiles 

basophiles  . 

Mononucléaires  moyens  .  . 

Monocytes . 

Myélocytes  neutrophiles  . . 

—  éosinophiles  .  . 

—  basophiles . 

Métamyélocytes . 

Cellules  indifférenciées  .... 


Le  26  octobre,  le  priapisme  avait  presque  entièrement 
disparu.  L’examen  du  sang  donnait  toujours  à  peu  près 
les  mêmes  résultats  ; 
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-Qtebutes  rouggs . . . . . . . .  ■  ; .  4  080  0,09 

Hémoglobine .  75  P-  lop. 

GloljHles  blancs . . .  157  090 

Palynudéaires  neutrophiles .  47  P-  1°° 

—  éosinophiles .  3  — 

—  basophiles .  8  — 

Lymphocytes .  i  — 

Monocytes .  ii  — 

Myélocytes  neutrophiles .  19  — 

—  éosinophiles .  i  — 

—  basophiles .  i  — 

Métamyélocytes .  8  — 

Cellules  de  Rieder . :  .  .  .  .  i  — 

Globulins . . .  970  000 


On  doit  remarquer  l’abondance  considérable  des  glo- 

Le  10  novembre,  on  note  une  diminution  marquée  des 
leucocytes  et  une  amélioration  de  la  formule  leucocy- 


Le  2?  déÇÇmlire  : 


Qlqbules  rquggs . 5  ûpp  000 

Hémoglobine .  100  p.  100 

Globules  blancs .  15  800 

Polynudéaires  neutrophiles  71p.  100- 

—  éosinophiles .  4  — 

—  basophiles  (mastzel- 

leii) .  Il 

Mononucléaires  moyens  .  5  — 

Monocytes .  7 

Myélocytes . , . 2  — 


Il  u’y  a,  en  somme,  aucune  anémie  ;  PP  Pe  trouve  plus 
qu’une  légère  leucocytose  ;  toutefois  les  mastzellen  per¬ 
sistent,  fait  souvent  noté  par  Sabrazès. 

L’état  général  est  excellent  ;  le  malade  a  repris  son 
travail;  jl  ne  se  plaint  que  de  l’absenee  complète  de 
toute  érection,  ce  qui  est  conforme  à  la  règle  dans  les  cas 
de  disparition  du  priapisme  leucémique. 


Globules  rouges .  4  380  000 

Hémoglobine .  80  p.  loo 

Valeur  globulaire .  0,92 

Globules  blancs .  98  000 

Polynudéaires  neutrophiles .  60  p.  loo 

—  éosinophiles .  3  — 

—  basophiles  ........  8  — 

Mononucléaires  moyens .  i  — 

Monocytes .  9  — 

Myéloeyries  neutrophiles .  10  — r 

Métamyélocytes  neutrophiles .  ii  — . 

Globulins .  460  000 


Le  iS  novembre,  le  retour  vers  une  fprmule  normale 
s’accentue,  les  globules  blanes  diminuant  4?  nombre  et 
le  pourcentage  des  polynuclémîêS  neutrophiles  augmen¬ 
tant  alors  que  les  myélocytes  dlminnent  : 


Globules  rouges  . . . ,  4  400  OOP 

Hémoglobine . 65  p,  iqp 

Globules  blancs . 33  000 

Polynueléaires  neutrophiles  ,,,,,,  63  p.  100 

—  éosinophiles .  3  — 

—  basophiles . .  .  .  .  ^  — 

Mononucléaires  moyens . .  .  ,  i  — 

Lymphocytes  .....' . 7  — 

Monocytes . 8  — 

Myélocytes  neutrophiles .  5  — 

—  éosinophiles .  i  — 

'  SIétamyélocytes .  10  — 


Le  21  novembre,  le  malade  quitte  l’hôpital,  après 
22  séances  de  radiothérapie,  dont  une  application  sur  le 
périnée  et  le  sacrum,  9  sur  la  rate  et  2  sur  les  épiphyses 
du  coude  et  du  genou. 

Le  30  novembre,  l’examen  du  sang  donne  : 


Globules  rouges . .' .  5  800  000 

Hémoglobine .  100  p.  100 

Globules  blancs .  15  600 

Polynucléaires  neutrophiles .  65  p.  100 

■ —  éosinophiles .  5  — 

—  basophiles .  8  — 

Jlon9»uçiéaifg§  moyens  . . .  lo  — 

Monocytes  9  — 

Myélocytes . , ,  2  — 


lyg  priapisme  leucémique  se  voit  pripcipaleuient 
dans  -la  leucémie  myéloïde.  Garduer  l’a  observé 
dans  la  leucémie  lympLoïde,  C’est  presque  tou¬ 
jours  cbeg  l’adulte  qu’il  se  rencontre,  mais  on 
l’a  vu  cependant  chez  de  jeunes  sujets  (l),  , 

Ge  plus  souvent  il  survient  brusquement  ; 
mais  parfois  il  est  précédé  de  crises  passagères 
d’érection  :  c’était  le  cas  chez  les  malade  s  de 
Gonguet,  de  Salzer,  d’Adams,  de  Théobald  et  chez 
le  nôtre. 

Il  peut  être  le  sigue  révélateur  de  la  leucémie, 
comme  daus  les  observatious  de  Mathias,  de  Kast, 
de  Vorster,  de  Triboulet  et  Decloux,  de  Pearse 
Williams  et  dans  la  nôtre.  Ou  bien  il  est  un  acci¬ 
dent  simplement  précoce  ;  ou  bien,  enfin,  jl  sur¬ 
vient  lorsque  la  maladie  est  déjà  bien  caraeté'’ 
risée  ;  il  peut  même  être  un  accident  terminal 
et  durer  jusqu’à  la  mort.  Ruh  et  Warthin  ont 
même  signalé  sa  persistance  après  la  mort. 

Il  est  vraisemblable,  suivant  la  remarque  de 
Terrier  et  Dujarier,  que  certains  cas  de  priapisme 
dit  idiopathique  sont  dus  en  réalité  au  priapisme 
leucémique  dont  la  cause  est  méconnue.  G’érec- 
tipn,  comme  dans  tout  pria|)isme,.  est  iudépen- 
daute  de  tout  désir  sexuel,  çe  qui  distingue  le 
priapisme  du  satyriasis. 

Ga  Verge  est  indurée,  mais  on  peut  se  rendre 
compte  au  palper  que  les  corps  caverneux  seuls 
sQut  turgides,  le  corps  spongieux,  au  gland  et  au 
périnée,  restant  isccidê.  Ga  miction  est  générale¬ 
ment  possible,  quoique  parfois  difficile. 

Non  traité,  le  priapisme  leucémique  peut  guérir 
spontanément,  mais  sa  guérison  est  lente  et  in¬ 
complète,  Il  peut  persister  fort  longtemps  :  sept 

(l)  Dana  le  cas  de  Pearse  Weber,  il  est  apparu  à  l’âge  de 
onze  aus.  Le  sgng  rgufçrmftit  643  fiop  globules  blancs  par 
millimètre  pube,  avec  18  p,  lop  4e  myélocytes. 
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mois  dans  le  cas  de  Warthin.  Presque  toujours 
après  sa  disparition,  le  malade  reste  impuissant. 

Pa  pathogénie  du  priapisme  leucémique  a  été 
fort  discutée.  On  s’accorde  généralement  à  rejeter 
l’origine  nerveuse,  admise  par  Kunst.  En  effet, . 
ce  priapisme  résiste  aux  calmants  et  aux  injec¬ 
tions  épidurales  ou  intraméningées  de  cocaïne. 
Pour  la  même  raison  et  à  cause  de  la  longue  per¬ 
sistance  de  l’érection,  ainsi  que  de  l’intégrité 
des  corps  caverneux,  on  rejette  l’hypothèse  d’une 
compression  des  nerfs  érecteurs  par  un  hématome, 
proposée  par  Salzer. 

C’est  la  thrombose  veineuse  des  corps  caver¬ 
neux  qu’on  invoque  pour  expliquer  le  priapisme 
leucémique.  On  sait  la  fréquence  des  thromboses 
veineuses  dans  les  leucémies.  Or,  ces  thromboses 
ont  été  constatées  dans  plusieurs  cas  de  priapisme, 
soit  à  l’autopsie,  soit  à  l’opération.  Parfois  il 
s’agit  de  caillots  fibrino-leucocytiques,  dont 
la  structure  a  été  vérifiée  au  microscope  par 
Gœbel  et  Kast.  Mais,  dans  d’autres  cas,  il  semble 
s’agir  seulement  de  thromboses  leucoc3d;aires 
par  stase,  décrites  au  cours  de  la  leucémie  pair 
Menetrier  et  Aubertin  (i),  ce  qui  expliquerait  la 
curabilité  spontanée  chez  certains  malades.  Selon 
Délia  Pavera,  la  localisation  de  cette  stase  leu- 
coc3d;aire  dans  le  corps  caverneux  résulterait 
de  ce  que  les  lacunes  de  ce  réseau  vasculaire 
sont  plus  lâches  que  celles  du  corps  spongieux. 
Peut-être,  chez  notre  malade,  l’abondance  consi¬ 
dérable  des  globulins  (970  000)  a-t-elle  pu  jouer 
un  rôle  dans  la  formation  d’rm  thrombus  leuco¬ 
cytaire,  etl’onpeutaussisous  ce  rapport  noter, chez 
le  malade  de  Théobald,  le  chiffre  exceptionnel  des 
globules  blancs, qui  atteignent  2  008  000. 

On  a  surtout  pratiqué,  pour  le  traitement  du 
priapisme  leucémique,  l’opération,  qui  consiste 
dans  l’incisionet  l’évacuation  de  l’hématome  ainsi 
que  l’extraction  du  caillot.  Souvent  il  y  a  une  sup¬ 
puration  plus  ou  moins  longue  (Jadioux).  Gœbel 
a  vu  l’infection  colibacillaire.  Da  guérison  est 
ordinairement  suivie  d’impotence  ;  cependant 
Haillot  et  Viardin  ont  observé  le  retour  d’érec¬ 
tions. 

Dewis  a  obtenu  la  guérison  par  la  ligature  de 
l’artère  dorsale  de  la  verge. 

Chez  notre  malade,  nous  avons  essayé  la  radio¬ 
thérapie,  conseillée  déjà  par  Parkes  Weber.  De 
résultat  a  été  satisfaisant  et  le  malade  a  vu  cesser 
le  priapisme  en  quatre  semaines  environ,  mais  il 
reste  impuissant. 
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PRURIT  ET  FLOCULATION 


Auguste  LUMIÈRE 

Il  ri’y  a  paë  de  symptôme  plus  coiiimiin  que  le 
prurit  ;  sa  banalité  est  telle  qu’on  sé  demande 
parfois  si  l’on  à  affairé  à  un  symptôme  patholo¬ 
gique  plutôt  que  physiologique. 

Iv.  Jacquet  le  définit  en  le  considérant  comme 
une  exagération  des  semJâtionë  cutaüéès  oü  sen¬ 
sations  eu  dermiques  qui  émanent  des  fibres  sêfisi- 
tiveS  du  grand  sympathique  (i). 

Ivéger,  passager  et  circonscrit;  le  prurit  exi.ste, 
avec  une  allure  quelque  peu  paroxystique;  chez 
tous  les  êtres  humains  apparemment  en  bonne 
santé  ;  la  crise  ia  plus  fréquente  qü’un  sujet  normal 
présente  est  celle  qui  se  produit  d’ordinaire  le  soir, 
au  moment  de  la  mise  à  nu  des  téguments;  lors  dU 
déshabillage  vespéral. 

Depuis  cette  forme  qtlasi  constante  du  phéno¬ 
mène,  jusqu’aux  dermatoses  prurigênes  rebelles 
et  aux  réactions  pruritiques,  compliquées  de 
troubles  vaso-moteilrs  et  trophiques,  on  rencontre 
torts  le,s  degrés  intermédiaires  dé  cétte  manifesta¬ 
tion  physiologico-pathologique. 

On  sait  que  l’on  peut  avoir  un  prurit  de  cause 
locale  externe  et  l’on  en  comprend  aisément  la 
raison  :  lorsqu’un  parasite  comme  VAcarus  scabiéi 
creuse  sés  sillons  dans  l’épiderme,  quand  un  pro¬ 
duit  caustique  vient  à  être  en  contact  avec  la  peau, 
on  conçoit  que  les  terminaisons  nerveuses  tégu- 
mentaires  réagissent  à  l’irritation  ;  il  en  va  tout 
autrement  dân.S  l’immensë  majorité  des  cas  où 
l’excitation  dés  filets  seilsitife  du  Sympathique 
dépend  d’rme  cause  interné.  I^e  mécanisme  du 
prurit  demeure  alors  inexi>liqué. 

ha  définition  fort  juste  dé  Jacquet  n’est  pas  une 
explication,  et  les  ouvrages  classiques  sont  muets 
sur  la  pathogénie  du  prurit  d’origine  humorale  ou 
centrale. 

(i)  D.  JACQUEI,  Des  troubles  de  la  sensibilité  et  le  prurit 
(la  pratique  dermatologique,  t.  IV,  p.  390) , 


^  Nous  estimons  que  là  théorie  coÜoïdale  peut 
nous  donner  la  clef  du  trouble  qui  nous  occupe  et 
que  la  fiocüiation  des  liquides  humorank  doit  être 
incriminée  ici,  commë  dans  tant  d’autres  accidents 
caractérisés  pat  un  dérèglement  de  l’équilibre 
syrnpathiqUé. 

Voici  d’ailléiirs  lés  arguments  que  lioUS  appor¬ 
tons  en  faveur  de  cette  hypothèse  : 

1“  Nous  possédons  un  moyen  infaillible  de  pro¬ 
voquer  le  prurit  :  il  sufiit  pour  cela-  d’injécter  tin 
floculat  dans  la  circulation.  Si  nous  introduisons 
dans  la  jugulaire  d’un  chien  Une  suspension  de 
sulfate  de  baryte,  à  un  état  de  division  suffisant 
et  à  dose  relativement  faible,  cette  substance, 
insoluble  et  chimiquement  incapable  d’entrer 
en  réaction,  ne  pourra  agir  que  physiquement, 
mécaniquement  ;  néanmoins,  l’animal  traité  de  la 
sorte  sera  aussitôt  ért  proie  à  des  démangeaisons 
intenses  qui  l’obligeront  ’  à  se  gratter  énergique¬ 
ment. 

Quelle  qtie  soit  la  nature  du  précipité,  lé  résul¬ 
tat  sera  le  même  ;  si  nous  remplaçons  le  fiodülat 
préparé  in  vitro  par  une  substance  qui  réagisse  sur 
le  plasma,  en  donnant  une  précipitation  dans  le 
Sang  circulant  Ui  vivô,  les  effets  obtenus  seront 
identiques,  et  enfin,  il  en  sera  encore  dé  même 
quand  oh  administrera,  par  voie  VâSculaire;  des 
protéines  déchaînantes;  chët  dés  su  jets  sensibilisés. 
Nous  avons  démontré  qü’il  se  forme  aussi,  dans 
ce  cas,  un  précipité  plasmatique.  î,e  prurit  ést 
invariablement  le  preifiiet  témoin  deS  chocs  ana¬ 
phylactiques  et  anaphylactoïdes  atténués  et,  dans 
tous  les  cas,  l’agent  actif  paraît  bien  être  le  flo- 
cplat. 

ha  coliditiort  suffisante  pour  provoquer  expéri¬ 
mentalement  Oü  accidëüteUéüient  le  prurit  est 
donc  l'introduction  OU  lâ  formation  d’uné  flocula¬ 
tion  dans  le  torrent  cirCillatoire. 

2<^  En  clinique,  les  cas  dans  lesquels  apparaît  le 
prurit  sont  précisément  ceux  où  des  précipitations 
humorales  peüxmnt  prendre  naissance. 

Des  intoxications  alimentaires  oü  médicamen¬ 
teuses,  l’indigestion,  les  aUto-intoxiCàtioüs, 
notamment  par  constipation,  la  stercorémie,  lés 
dysfonctionnements  hépatiques  et  rénaux,  le  dia¬ 
bète,  les  altérations  sângumes  par  la  chlorose, 
l’anémie,  les  leucémies,  les  infections,  l’irtgeStion 
de  certains  condiments,  etc..  Comportent  la  des¬ 
truction  de  colloïdes  plasmatiques  et,  par  consé¬ 
quent,  la  formation  dans  le  sang  de  floculats  plus  oü 
moins  abondants. 

hes  liquides  colloïdaux  orgamques  sont  capables 
de  précipiter  par  tin  très  grand  nombre  de  Subs¬ 
tances,  et  ce  sont  précisément  celles  détruisant 
l’état  colloïdal  qui  occasionnent  le  prurit. 
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C’est  ainsi  qu’à  la  faveur  d'une  indigestion,  par 
exemple,  et  de  la  congestion  du  tube  digestif  qui 
en  est  la  conséquence,  les  phénopiènes  d’absorp¬ 
tion  des  matériaux  alimentaires  sont  troublés  au 
niveau  de  l’intestin,  l'a  barrière  que  la  muqueuse 
normale  oppose  habituellement  au  passage' des 
grosses  molécules  de  protéine  est  rendue  inefficace 
par  l’hyperémie  ;  les  substances  albuminoïdes 
pénètrent  alors  dans  le  milieu  sanguin  et,  par  réac¬ 
tion  intercoUoïdale  avec  les  éléments  plasmati¬ 
ques,  donnent  des  précipitations.  On  sait  aussi  que 
les  produits  d’excrétion  des  bacilles  pathogènes 
provoquent  des  floculations  sériques. 

Nous  avons  démontré  que  les  colloïdes  proto¬ 
plasmiques  des  hématies  pouvaient  précipiter 
ceux  du  sérum,  ce  qui  explique  les  effets  de  l’auto- 
hémothérapie  (i)  en  même  temps  que  le  prurit, 
dans  les  cas  de  destruction  globulaire,  comme 
dans  l’anémie,  la  chlorose,  les  leucémies. 

3°  L’augmentation  de  la  fréquence  d^s  manifes¬ 
tations  pruritiques  avec  l’âge  est  en  .complet 
accord  avec  rh5rpQthèse  de  la  floculation.  Au  début 
de  la  vie,  les  colloïdes  humoraux  sont  d’une  grande 
stabilité,  puis,  à  l’occasion  des  infections,  quand 
les  microbes  cultivent  au  niveau  du  nez,  des  dents, 
de  la  cavité  buccale,  du  pharynx,  du  larynx,  des 
bronches,  du  tube  digestif,  ou  bien  quand  des 
•traumatismes  viennent,  léser  les  muqueuses,  les 
protéines  microbiennes  ou  alimentaires  parvien¬ 
nent  à  franchir  le  filtre  épithélial  et  à  imprégner 
le  miUeu  intérieur  en  le  sensibilisant  plus  ou  moins 
spécifiquement.  Peu  à  peu,  quaüd  l’individu 
avance  en  âge,  ces  sensibilisations  s’ajoutent  et 
s’entremêlent,  en  sorte  que  les  humeurs  deviennent 
de  plus  en  plus  aptes  à  précipiter  sous  les  influences 
diverses  ;  l’instabilité  humorale  s’accroît  en  même 
temps  que  les  chances  de  floculation  et  par  con¬ 
séquent  de  prurit. 

4°  Jusqu’ici,  les  moyens  qui  permettent  d’em¬ 
pêcher  la  formation  de  précipités  plasmatiques 
pu  de  combattre  leurs  effets,  quand  ils  se  sont 
produits,  sont  précisément  ceux  que.  l’on  réussit 
à  opposer  ayec  succès  aux  troubles  pruritiques. 

L’hygiène  alimentaire  occupe  la  première  place 
dans  la  prophylaxie  et  la  thérapeutique  de  tous 
les  prurits  :  les  régimes  lactés,  végétariens,  lacto- 
végétariens,  constituent  tout  d’abord  la  base  dés 
prescriptions  dans  la  lutte  contre  l’affection,  ce  qui 
est  fort  rationnel  et  ce  qui  réussit  quelquefois, 
puisque'' les  fioculats  humoraux  prennent  souvent 
naissance  à  la  suite  du  passage  dans  la  circulation 
des  protéines  les  plus  complexes  et  les  plus  préci- 

(i)  Auguste  I,umièee  et  IVp”®  Moniolqy,  Mode  d’açtioq 
le  l’autohémothérapie  (C.  R.  T.,  184,  mai  1927,  p.  1136). 
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pitantes,  qui  sont  empruntées  à  l’alimentation 
carnée. 

On  commence  à  admettre  notre  théorie  colloï¬ 
dale,  en  ce  qui  regarde  l’arthritisme  que  l’on  con¬ 
sidère  de  plus  en  plus  comme  une  maladie  flocu- 
lante  ;  l’arthritisme  doit  être,  de  ce  fait,  généra¬ 
teur  du  prurit  et  l’un  des  principaux  facteurs  de 
cette  diathèse  est  l’uricémie,  qui  est  au  premier 
chef  justiciable  du  régime  lacto- végétarien. 

On  sait  encore,  d’autre  part,  que  si  l’on  parvient 
à  dépister  la  matière  albuminoïde  pour  laquelle  le 
sujet  a  été  spécifiquement  sensibilisé,  provenant 
le  plus  souvent  de  crustacés,  poissons,  fraises,  etc., 
il  suffit  d’éviter  l’ingestion  de  ces  antigènes  pour 
se  mettre  à  l’abri  des  accidents  prurigineux  et  de 
l’urticaire  qui  les  accompagnent  presque  cons¬ 
tamment. 

En  dehors  de  ces  cas  d’anaphylaxie  caracté¬ 
risés,  le  régime  est  trop  fréquemment  inefficace, 
parce  que  la  maladie  résulte  d’une  instabilité 
humorale  indifférente  trop  prononcée  ou  que  les 
causes  des  précipitations  sont  indépendantes  de 
l’alimentation. 

Du  point  de  vue  curatif,  on  a  proposé  et  utilisé, 
avec  quelques  succès  temporaires,  assez  rares 
d’ailleurs,  la  thérapeutique  sédative  locale  au 
moyen  de  médicaments  appliqués  sur  les  tégu¬ 
ments,  tels  que  le  chloral,  la  cocaïne,  la  résorcine, 
le  goudron,  l’ichtyol  qui  peuvent  bien  soulager 
momentanément,  mais  n’atténuent  ou  ne  gué¬ 
rissent  que  le  prurit  de  cause  externe,  On  a  par¬ 
fois  recours  aux  effets  analgésiques  internes  du 
phénol,  de  la  valériane  ;  ce  sont  là  des  palliatifs, 
mais  non  des  médications  véritablement  curatives; 

La  précarité  des  résultats  fournis  par  ces 
moyens  locaux  s’accorde  avec  notre  conception 
sur  la  nature  du  prurit  d’origine  humorale  :  aucun 
d’eux  ne  s’attaque  à  la  cause  essentielle  du  phéno-. 
mène,  c’est-à-dire  la  floculation.  En  dehors  des 
régimes  préventifs,  on  n’a  guère  proposé  que  la 
saignée  pour  remédier  à  ce  prurit,  et  encore  n’a- 
t-on  pas  expliqué  la  raison  des  effets  satisfaisants 
que  le  procédé  a  parfois  donnés  ;  or,  la  thèse  patho^ 
génique  que  nous  soutenons  permet  parfaitement 
de  les  comprendre  :  la  saignée  détermine  une  chute 
brusque  de  la  pression  sanguine  et  aussitôt  les 
Uquides  interstitiels  traversent  par  osmose  les 
parois  vasculaires  pour  tendre  à  rétablir  la  pres¬ 
sion  normale  ;  l’apport  des  colloïdes  fissidaires 
vient  alors  modifier  plus  ou  moins  profondément 
la  constitution  humorale  du  plasma  circrilant  et 
conférer  aux  mélanges  des  propriétés  nouvelles  qui 
font  que  les  réactions  de  floculation  ne  s’opèrent 
plus,  dans  ce  milieu,  sous  les  mêmes  influences. 

Ce  procédé  est  aveugle  et  empirique,  aussi  est-il 
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loin  de  réussir  toujours,  et  c’est  ici  que  se  pose  une 
fois  de  plus  le  grand  problème  de  l’instabilité  des 
humeurs  auquel  nous  attachons  une  énorme 
importance  dans  la  genèse  des  maladies  chrord- 
ques  en  général  et  du  prurit  en  particulier. 


Ên  quoi  consiste  l’instabilité  humorale,  quelles 
sont  les  modifications  physico-chimiques  qui  la 
constituent,  dans  quel  sens  diriger  des  investiga¬ 
tions  qui  auraient  pour  but  d’y  remédier  et  de 
guérir  notamment  le  prurit  dû  à  l'altération  des 
hiuneurs?  Tels  sont  les  importants  problèmes  dont 
la  solution  ferait  progressserà  pas  de  géant  la  thé¬ 
rapeutique  des  maladies  chroniques.  Nous  sommes, 
hélas  !  dans  l’ignorance  complète  du  chemin  à 
suivre  pour  étudier  systématiquement  de  telles 
questions,  nous  en  sommes  réduits  à  tenter  de 
restreindre  les  méfaits  des  floculats  en  les  dissol¬ 
vant,  en  les  peptisant  ou  en  atténuant  leur  noci¬ 
vité,  ou  bien  encore  à  essayer  sans  directives,  au 
hasard,  d’apporter  dans  la  constitution  des 
humeurs,  des  modifications  diverses,  quitte  à  ^ 
apprécier  ensuite  si  les  effets  obtenus  sont  ou  non 
favorables,  l’important  étant  de  ne  pas  nuire  au 
sujet  traité. 

Nous  pouvons  chercher  à  modifier  l’état  humo¬ 
ral  par  désènsibilisation  au  moyen  d’ime  protéine 
appropriée  ;  le  moyen  serait  excellent  si  nous 
connaissions  ou  s’il  nous  était  possible  de  déter¬ 
miner  la  matière  albuminoïde  antigénique,  mais, 
la  plupart  du  temps,  cela  n’est  pas  en  notre  pou¬ 
voir  et,  en  administrant  une  substance  protéique 
quelconque,  la  peptone,  par  exemple,  comme  cela 
se  pratique  dans  la  protéinothérapie,  nous  risquons 
fort  d’ajouter  une  nouvelle  sensibilisation  aux 
états  anaphylactiques  antérieurs. 

he  procédé  n’est  donc  pas  toujours  dépourvu 
d’inconvénients  et,  en  présence  de  cette  difficulté, 
nous  avons  dirigé  nos  investigations  dans  le  sens 
des  modificateurs  humoraux  non  protéiques.  Nous 
avons  reconnu  que  l’hyposulfite  de  magnésium 
était  susceptible  de  rendre  des  services  dans  cette 
voie.  Son  action,  dans  nombre  de  cas  d’urticaire  ‘ 
et,  par  suite,  de  prurits,  s’est  montrée  souvent  utile, 
parfois  remarquable. 

Nous  avons  aussi  essayé  d’apporter  des  chan¬ 
gements  dans  le  milieu  humoral  par  une  voie 
détournée,  en  provoquant  artificiellement  une 
hyperleucocytose.  Tes  leucoC5d;es  semblent  parti¬ 
ciper,  dans  une  large  mesure,  à  la  constitution 
des  humeurs,  et  il  était  rationnel  de  faire  jouer  cet 
mportant  facteur,  en  vue  de  stabiliser  les  liquides 
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organiques  (i).  Après  une  étude  systématique 
approfondie  de  multiples  composés  leucocyto- 
gènes,  nous  avons  provisoirement  arrêté  notre 
choix  sur  l’huile  de  chènevis,  en  injections  intra¬ 
musculaires,  et  les  effets  de  cette  substance  ont 
confirmé  nos  hypothèses  en  guérissant  de  nom¬ 
breux  malades  atteints  d’urticaires  rebelles  et  de 
prurit,  quand  la  médication  hyposulfitique  magné¬ 
sienne  s’était  montrée  insuffisante  ou  inopérante. 
Ce  sont  là  des  procédés  empiriques  que  nous  appli¬ 
quons  aveuglément  et  qui  demanderont  à  être 
perfectionnés  ;  bien  qu’ils  ne  constituent  encore 
qu’un  rudiment  de  la  méthode  générale  de  stabili¬ 
sation  humorale,  ils  n’en  ont  pas  moins  rendu  déjà 
de  très  grands  services,  chez  des  malades  chroni¬ 
ques  dont  l’affection  avait  résisté  à  toutes  les 
tentatives  de  traitement  classiques.  Quoi  qu’il  en 
soit,  ces  nouveaux  agents  sont  d’une  complète 
innocuité. 

Quand  l’instabilité  humorale  dépend  d’im  trou¬ 
ble  endrocrinien,  l’administration  d’extraits  glan¬ 
dulaires  appropriésest  susceptible  aussi  d’amener  la 
guérison  de  prurits  qui  ont  résisté  aux  autres  médi¬ 
cations. 

Modalités  des  manifestations  proritiques. 

■ —  Si  le  primum  moyens  du  prurit  est  le  fioculat, 
l’intensité  et  les  modalités  des  troubles  qu’il 
déclenche  dépendent  essentiellement,  d’autre  part, 
du  degré  de  sensibihté  des  terminaisons  nerveuses 
soumises  à  l’action  irritante  des  précipités. 

Le  floculat  est  la  force  agissante  et  le  système 
nerveux  l’appareil  d’application,  de  réception  de 
cette  force.  Or  la  sensibilité  de  cet  appareil  varie 
dans  de  larges  limites,  non  seulement  d’un  indi¬ 
vidu  à  l’autre,  mais  encore  d’un  moment  à  l’autre, 
chez  le  même  sujet. 

L’hyperesthésie  peut  être  considérable  dans 
certaines  lésions  cérébrales  intéressant  la  zone 
corticale  sensitive,  dans  certaines  altérations 
méningo-myélitiques  consécutives  à  des  trauma¬ 
tismes,  à  des  inflammations,  à  des  infections,  dans 
les  psychoses,  les  névroses  les  plus  diverses,  la 
maladie  de  Basedow,  le  tabes,  etc.,  etc. 

L’hypersensibilité  peut  être  telle,  dans  les  cas 
extrêmes,  qu’il  n’est  plus  nécessaire  de  faire  inter¬ 
venir  l’instabilité  humorale  et  les  floculats  patho¬ 
logiques  pour  expliquer  les  troubles  qui  nous 
occupent  ;  il  est  probable  alors  que  les  précipités 
normaux,  qui  sont  Ja  conséquence  de  l’usure  con¬ 
tinuelle  des  colloïdes  plasmatiques  et  qui  sont 

(i)  A.  I,UMiÈRE  et  R.-E.  Grange,  Reucocytose  arti¬ 
ficiellement  provoquée  (Journal  de  physiologie  et  de  patholo¬ 
gie  générale,  t.  XVIII,  n»  3,  sept.  1939,  p.  S07-521). 
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parfaitement  tolérés  par  le  tissu  nerveux  sain  et 
normal,  deviennent  capables  de  déterminer  des 
troubles  pruritiques  chez  les  sujets 
dont  le  système  sympathique  est 
hyperesthésié. 

ha  complexité  du  phénomène 
qui  met  en  jeu  deux  grands  facteurs  : 
le  floculat  et  l’hypersensibilité  ner¬ 
veuse,  nous  permet  d’en  compréndre 
les  modalités  et  nous  montre  que  le 
prurit  n’est  pas  justiciable  d’une 
seule  catégorie  d’agents,  mais  de 
plusieurs,  suivant  qu’ils  s’adressent 
à  la  précipitation,  à  l’hyperesthésie 
ou  aux  causes  qui  les  out  engendrées. 

Ces  considérations,  qui  éclairent 
le  problème  du  prurit,  semblent 
s’accorder  avec  tous  les  faits  con¬ 
cernant  ce  trouble  ;  comme  parmi 
ces  faits  nous  n’en  trouvons,  pour  l’instant,  au¬ 
cun  qui  soit  opposable  à  nos  conceptions,  nous 
osons  espérer  que  le  lecteur  voudra  bien  leur 
accorder  quelque  crédit. 


UN  CAS  DE  MÉNINGITE 
ASEPTIQUE  TRAUMATIQUE 

A.  BAUDOUIN  et  J.  LEREBOULLET 

hes  méningites  aseptiques  doivent  toujours 
retenir  l’attention  des  médecins,  en  raison  surtout 
des  erreurs  de  diagnostic  et  de  pronostic  auxquelles 
elles  peuvent  donner  lieu.  Comme  il  est  classique, 
on  peut  les  ranger  en  trois  grandes  catégories  : 

1°  hes  méningites  aseptiques  d’origine  médicale, 
qui  surviennent  au  cours  des  infections  les  plus 
variées  et  qui  sont  bien  connues,  au  moins  clini¬ 
quement,  depuis  les  premières  observations  de 
Widal  et  Philibert,  Menetrier  et  Touraine,  Widal 
et  Brissaud  ; 

2°  Les  méningites  aseptiques  d’origine  otitique, 
décrites  d’abord  par  Rist  et  par  de  Massary  ; 

30  Les  méningites  aseptiques  traumatiques. 
Ces  dernières,  après  les  travaux  de  Meslier,  de 
Chastenet  de  Gérÿ,  de  Payr,  ont  fait  l’objet 
d’ime  étude  d’ensemble  récente  de  Oudard  et  d’Un 
mémoire  de  Capecchi. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’en  rencontrer  récem¬ 
ment  un  cas,  intéressant  à  divers  points  de  vue. 

En  voici  l’observation  : 

Mne  B...,  âgée  de  dix-sept  ans,  cartonnière,  entre  à 
Laennec,  lé  9  avril  1929,  pour  une  vive  céphalée,  consé¬ 
cutive  à  un  accident  survenu  le  2  avril.  Par  smte  d’un 
farta  pas,  la  malade  avait  fait  une  chute  en  attiére  et  là 


région  occipitale  de  sa  tête  porta  sur  lë  bord  d’üh  Meuble. 
ha  douleur  immédiate  fut  assez  Vive  èt  s’acCofflpâgiia 


d’un  peu  d’étourdissement.  Il  n’y  eut  ^d’ailleurs  aucun 
symptôme  dramatique,  tel  que  perte  de  connaissance  ou 
otorragie.  Be  soir  même  de  l’accident  et  les  jours  qui 
suivirent  la  malade  mena  sa  vie  normale  et  parut  eu  bon 
état,  he  6  avril,  elle  sortit  en  voiture.  C’est  à  ce 'moment 
qu’apparut  la  céphalée  :  peu  après  survinrent  des  vomis¬ 
sements,  qui  décidèrent  cette  jeune  fille  à  entrer  à 
l’hôpital. 

1,’interrogatoire  ne  releva  rien  d’intéressant  à  noter 
dans  les  antécédents  familiaux  ou  personnels. 

A  l’examen,  on  se  trouvait  en  présence  d’une  malade 
se  plaignant  d'ime  Céphalée  vive,  principalement  loca¬ 
lisée  à  la  région  occipitale.  Elle  était  constipée  et  pré¬ 
sentait  des  vomissements.  On  constata  l’existence  dC 
raideur  de  la  nuque  très  nette  et  d’un  signe  de  Kemig 
léger.  En  dehors  de  ce  syndrome  Méningé  indiscutable,  les 
autres  appareils  étaient  normaux.  Pas  de  température 
{3  7".  6)  ;  pouls  à  68. 

Une  première  ponction  lombaire,  pratiquée  le  id  avril 
donna  les  résultats  suivants  ; 

Uiquide  clair,  hypertendu.  La  pression  au  départ  est 
de  55  centimètres  d’eau.  Après  évacuation  des  centimètres 
cubes  de  liquide  elle  tombe  à  40  et  à  30  après  évacution 
de  10  centimètres  cubes. 

Examen  à  la  cellule  de  Nageotte  :  330  éléments  par 
millimètre  cube  de  liquide. 

Examen  du  culot  dé  centrifugation  :  pas  de  sang. 

Polynucléaires  intacts  :  92  p.  100  ; 

I,ymphocytes  :  i  p.  lOo  ; 

Moyens  mononucléaires  :  6  p.  100  ; 

Grands  mononucléaires  :  6  p.  loo. 

Aucun  germe  intracellulaire  m  extracellulaire  n’est 
observé  à  l’exaMeU  minutieux  des  préparations. 

Albupiine:'  o'-'’,8o  (tube  Sicard-Cantaloube) . 

I,es  réactions  de  Wassetmantt  et  de  Hecht-sôüt  néga¬ 
tives  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Dès  le  lendemain,  la  céphalée  a  disparu  et  les  signes 
méningés  ont  fortement  diminué. 

Le  15  avril,  une  secondé  ponction  lombaire  dôünèles 
résultats  suivants  ; 

Trente-cinq  éléments  par  millimètre  cube,  dont  t 

3  p.  100  de  polynucléaires  ; 

94  p.  100  de  lymphocytes; 

3  p.ioo  de  moyens  mononucléaires. 
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A  partir  du  i6  avril  la  malade  semble  complètement 
révenue  à  la  normale. 

1,6.27  avril,  une  troisième  ponction  lombaire  ne  montre 
plus  que  II  éléments  par  millimètre  cube.  Mais  il  y  a 
toujours  osr.yo  d’albumine. 

La  figure  i  représente  la  courbe  thermique.  Une 
radiographie  du  crâne  a  été  pratiquée  ;  elle  ne  montre  rien 
d'anormal. 

La  malade  quitte  l’hôpital  le  8  mai  complètement 
guérie. 

Nous  avons  eu  tout  dernièrement,  donc  près  d’un  an 
après  l’épisode  aigu  que  nous  avons  rapporté,  des  nou¬ 
velles  de  la  malade  :  elle  est  en  excellente  santé  et  ne 
s’est  jamais  ressentie  de  rien. 

Voici  donc  un  cas  où  la  réaction  méningée  qui 
fut  fort  nette,  cliniquement  et  biologiquement, 
succéda  à  un  traumatisme  crânien.  L’absence  de 
réaction  fébrile,  le  défaut  de  toute  étiologie 
infectieuse  conduisent  à  admettre  que  le  trau¬ 
matisme  a  bien  été  la  cause  de  la  méningite  asep¬ 
tique  et  qu’il  ne  s’est  pas  agi  d’une  coïncidence 
fortuite.  Nous  allons  voir  d’ailleurs  que  le  tableau 
présenté  par  la  malade  rentre  dans  l’histoire 
générale  des  méningites  traumatiques  telle  qu’Ou- 
dard  l’a  retracée  dans  le  travail  d’ensemble  dont 
nous  avons  déjà  parlé. 

Chez  notre  malade,  le  premier  fait  à  relever  est 
l’insignifiance,  relative,  du  traumatisme.  Il  était 
beaucoup  plus  sérieux  dans  les  cas  rapportés 
par  Oudard,  où  il  s’agissait  d’accidents  graves, 
avec  fracture  de  la  base  du  crâne.  Il  en  était  de 
même  dans  l’observation  de  Capecchi.  Mais  nous 
devons  remarquer  que  nous  avions  affaire  à 
une  très  jeune  fille,  presque  à  une  enfant.  Les 
neurologistes  anglais  ont  prouvé,  depuis  long¬ 
temps,  qtre,  chez  le,s.  jeunes  sujets,  un  traumatisme 
d’apparence  minime  peut  s’accompagner  d’une 
forte  attrition  de  la  substance  cérébrale. 

La  période  d’incubation  fut  de  quatre  jours. 
C’est  un  délai  normal,  ou  à  peu  près,  car  la 
méningite  aseptique  post-traumatique  se  mani¬ 
feste  habituellement  du  cinquième  au  huitième 
jour  et  le  plus  souvent  vers  le  cinquième  jour 
(Oudard). 

Le  tableau  clinique  n’avait  point  l’allure  dra¬ 
matique,  avec  hébétude,  délire,  hyperthermie... 
que  l’on  observe  fréquemment  :  mais  aucun  des 
signes  importants  d’une  réaction  méningée  ne 
faisait  défaut. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  était 
caractéristique.  Il  était  hypertendu,  hyperalbu- 
mineux.  Il  ne  renfermait  que  350  éléments  par 
millimètre  cube.  Il  n’était  donc  ni  louche,  ni 
puriforme,  et  on  ne  saurait  parler  de  méningite 
puriforme  aseptique.' Au  début,  il  n’y  avait,  à 
peu  près  exclusivement,  que  des  polynucléaires, 
çe  qui  est  la  règle  Ces  polynucléaires  étaient 
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intacts,  et  c’est  là,  pour  de  nombreux  auteurs 
(Widal,  Imbert) ,  un  caractère  presque  pathognomo¬ 
nique  de  la  nature  aseptique  d’tme  réaction 
méningée.  Faisons  d’ailleurs  remarquer  que  ce 
n’est  point  là  un  critère  indispensable,  car  divers 
auteurs  (Legry  et  Duvoir,  Lombard)  ont  rap¬ 
porté  des  cas  de  méningite  bactériologiquement 
aseptique  avec  polynucléaires  altérés.  Chez  notre 
malade  il  n’existait  aucun  germe,  à  un  examen 
direct  minutieux.  Nous  n’avons  pu  pratiquer  de 
cultures  sur  milieux  appropriés  :  c’est  une  lacune 
regrettable. 

L’évolution  de  la  formule  fut  aussi,  dans  notre 
observation,  tout  à  fait  classique.  A  la  polynu¬ 
cléose  exclusive  succéda,  en  cinq  jours,  la  l3Tnpho- 
cytose  en  même  temps  que  diminuait  rapidement 
le  nombre  des  éléments. 

Comment  comprendre  la  pathogénie  de  la 
méningite  aseptique  traumatique?  Étudiant  ce 
problème  d’une  façon  générale,  Oudard  considère 
que  quatre  mécanismes  sont  théoriquement 
possibles  : 

1°  L’action  toxique  d’un  foyer  de  contusion  céré¬ 
brale  en  voie  de  désintégration.  D’après  lui,  cette 
hypothèse  est  insoutenable.  Il  considère  en  effet, 
que,  dans  deux  des  cas  rapportés  par  lui,  il  n’exis¬ 
tait  pas  de  contusion  du  cerveau.  Il  remarque, 
en  outre,  que  si  la  contusion  cérébrale  est  fréquente, 
la  méningite  aseptique  est  rare . 'Comme  nous  le 
dirons  plus  loin,  cette  argumentation  ne  nous 
paraît  pas  convaincante. 

2°  La  résorption  d’un  épanchement  hémorragique 
cérébro-méningé.  Il  élimine  également  cette  hy¬ 
pothèse  pour  la  raison  bien  simple  que,  dans 
nombre  d’observations  de  méningite  trauma¬ 
tique,  cet  épanchement  faisait  défaut.  Il  remarque 
en  outre  que  la  formule  de  ces  résorptions  est  bien 
particuHère  et  qu’elle  est  bien  connue  depuis 
les  travaux  de  Froin.  Quand  la  résorption  hé- 
mol5ffique  bat  son  plein,  le  liquide  est  xantho- 
chromique  ;  la  _  polynucléose  existe,  mais  elle 
.  n’èst  pas  exclusive  ;  il  y  a  des  hématomacrophages, 
des  débris  de  globules  rouges,  des  cristaux  d’hé- 
matoïdine.  Rien  de  tel  n’a  été  signalé  au  cours 
des  méningites  aseptiques  post-traumatiques. 

3°  Une  forme  atténuée  de  méningite  bactérienne. 

.  Mais  pourquoi  les  germes  font-ils  défaut  à  l’exa¬ 
men  direct  et  dans  les  cultures?  Jansen,  Concetti 
avaient  bien  évoqué  un  soi-disant  pouvoir  bacté¬ 
ricide  du  liquide  céphalo-rachidien  dont  les  travaux 
ultérieurs  ont  fait  justice.  Le  Hquide  céphalo-rachi¬ 
dien  n’a  ni  action  empêchante  ni  action  bactéricide. 

40  Une  irritation  au  voisinage  d’un  foyer  infec¬ 
tieux  localisé  ou  juxta-cérébral.  C'est  à  cette  hy¬ 
pothèse  que  se  rattache  Qudard,  avec  la  plupart 
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des  auteurs,  en  s’appuyant  sur  l’exemple  des 
méningites  aseptiques  otogènes  et  des  épanche¬ 
ments  puriformes  aseptiques  des  articulations  et 
de  la  plèvre.  Dans  le  cas  particulier  des  méningites 
traumatiques  c’est  la  fracture  du  crâne,  habituel¬ 
lement  observée  dans  ces  cas,  qui  serait  la  porte 
d’entrée  de  l’infection.  Oudard  signale  quelques 
observations  de  méningite  aseptique  traumatique 
où  la  présence  d’un  foyer  suppuré  de  méningo- 
encéphalite  a  été  effectivement  constatée. 

Il  est  indiscutable  que  cette  dernière  hypo¬ 
thèse  se  vérifie  dans  certains  des  cas.  Mais,  pour 
en  revenir  à  notre  malade,  il  nous  paraît  certain 
que  rien  de  tel  ne  pourrait  être  invoqué.  D’ab¬ 
sence  de  fracture  du  crâne,  la  grande  bénignité 
de  l’évohrtion,  l’absence  de  fièvre  sont  incom¬ 
patibles  avec  un  pareil  diagnostic.  Il  ne  s’agissait 
pas  davantage  de  résorption  d’un  épanchement 
sanguin.  Nous  ne  voyons  pas  non  plus  d’argument 
valable  en  faveur  d’une  méningite  bactérienne 
atténuée.  On  peut  assurément  invoquer  ime  hypo¬ 
thétique  «  fêlure  »,  invisible  à  la  radiographie, 
qui  aurait  déversé  quelques  germes  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Mais  c’e.st  là  pureh3q)othèse. 
En  raison  de  leur  rareté,  nous  n’avons  pas  retenu 
l’idée  de  ces  méningites  bacillaires  curables,  qui 
sont  si  discutées  et  qui  évoluent  tout  autrement. 

Reste  donc  l’irritation  produite  par  un  foyer 
de  contusion  cérébrale.  C’est  ce  qui  nous  semble 
ici  le  plus  vraisemblable.  Oudard,  avons-nous  dit, 
n’admet  pas  cette  théorie,  en  raison  de  la  rareté 
des  méningites  aseptiques  traumatiques  comparée 
à  la  fréquence  des  commotions  cérébrales . 
Da  raison  nous  paraît  insuffisante,  et  c’est  ici  le 
lieu  de  rappeler  ce  qui  se  passe  au  cours  des  ramol¬ 
lissements  cérébraux.  On  y  a  signalé  des  ménin¬ 
gites  aseptiques  qui  ne  peuvent  s’expliquer  que 
par  l’action  irritative  du  foyer  de  désintégration. 
Orles  ramollissements  corticaux  sonttrès fréquents 
et  la  complication  méningée  est  des  plus  rares 
(cas  de  Babinski  et  Gendron,  de  Pierre  Marie  et 
Gougerot,  d’Abrami,  Gautier  et  Weissenbach, 
travail  de  Claude  et  Dury). 

D’un  de  nous  a  abservé,  avec  le  D^  Coury, 
un  homme  de  cinquante-cinq  ans  qui  fut  frappé 
d’un  ictus  et  chez  lequel  le  diagnostic  porté  d’abord 
fut  celui  d’hémorragie  cérébrale.  Da  ponction 
lombaire  montra  une  méningite  aseptique  des 
plus  intenses  qui  s’atténua  progressivement.  Ce 
malade  succomba  et  il  n’y  eut  pas  d’autopsie, 
ce  qui  empêche  de  rien  affirmer.  Il  paraît  cepen¬ 
dant  vraisemblable  qu’il  était  porteur  d’un  foyer 
de  ramollissement.  Quoi  qu’il  en  soit,  ces  cas 
sont  très  rares,  eu  égard  au  nombre  de  sujets 
atteints  de  rainollissement  cérébral,  mais  il  n’em¬ 


pêche  qu’ils  existent.  Nous  ignorons  d’aüleurs 
pour  quelles  raisons  un  foyer  de  cérébro-malacie 
s’accompagne,  ou  non,  de  réaction  méningée. 

Nous  croyons  que,  chez  notre  malade,  il  s’agit, 
toutes  proportions  gardées,  d’un  fait  de  même 
ordre  que  dans  le  ramollissement  et  que  le  trauma¬ 
tisme,  pour  léger  qu’il  ait  paru,  a  déterminé, 
chez  cette  jeune  fiUe,  un  petit  foyer  d’attrition 
cérébrale  dont  la  réaction  a  conditionné  la  ménin¬ 
gite.  Il  est  d’ailleurs  certain  que  cette  histoire  des 
méningites  aseptiques,  traumatiques  et  non  trau¬ 
matiques  répétées .  est  pleine  d’obscurités.  Seules 
des  observations  pourront  y  porter  quelque  lumière . 
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Médecin  des  hôpitaux  Chef  de  travaux  d'histologie  à  la 

Faculté  de  médecine 
,  de  Nancy,  - 

1/6  monocyte  est  actuellement  à  l’ordre  dü  jour, 
grâce  aux  travaux  récents  de  MM.  Merklen  et 
Wolff,  qui  lui  ont  donné  un  regain  d’actualité. 
1/63  auteurs  strasbourgeois  ont  en  effet  consacré 
d’importants  mémoires  à  la  cytologie,  à  l’histo¬ 
genèse  et  aux  variations  pathologiques  de  ce 
m0ü0C5de.  Ils  ont  montré  son  origine  à  partir 
du  système  '  réticulo-endothélial  et  ont  ainsi 
conclu  en  faveur  du  trialisme  leucocytaire. 

I/a  monocytose  est  bien  connue  en  clinique  ; 
eUe  s’observe  au  cours  d’états  aigus  et  chroniques. 
Parmi  les  principaux,  citons  :  la  fièvre  t5q)hoïde, 
les  endocardites  infectieuses,  la  variole,  les  oreil¬ 
lons,  le  paludisme,  le  kala-azar,  les  leishma- 
nioses,  etc. 

An  cours  ’ de  recherches  expérimentales  sur  le 
système  réticulo-endothélial,  nous  avons  été 
frappés  de  voir,  chez  le  cobaye,  les  monocytes  du 
sang  augmenter  en  proportions  considérables 
à  la  suite  d’injections  de  sérum  hétérogène.  Dans 
tme  communication  à -la  Réunion  biologique  de 
Nancy  (13  décembre  1929),  nous  apportions 
deux  exemples  caractéristiques  : 

Cobaye  I  :  avant  l’injection,  24  monocytes 
p.  100  ;  vingt-quatre  heures  après  l’injection, 
32  monocytes,  et  le  lendemain  d’une  troisième 
injection,  58  monocytes. 

Cobaye  II  :  22  monocytes  p.  100  avant  ;  25 
p.  100  après  l’injection,  baisse  ensuite  à  14,  5  p.  100 
■et  de  nouveau  22  p.  100  aprè.s  une  deuxième  in¬ 
jection. 

Nous  étions  amenés  à  conclure  que  la  mono¬ 
cytose  était  le  témoin  du  choc  et  de  la  réaction 
du  système  réticulo-endothélial  devant  ce  choc,  et 
nous  étions  donc  conduits  à  la  rechercher  dans  les 
mêmes  conditions  en  clinique. 

On  sait,  depuis  les  travaux  sur  l’anaphylaxie 
et  ceux  de  ’W'idal  et  de  ses  élèves  sur  la  coUoïdo- 
clasie,  que  le  choc  se  traduit  par  des  modifications 
sanguines.  Parmi  celles-ci,  il  est  classique  de  citer 
l’inversion  de  la  formule  leucocytaire,  c’est-à-dire 
la  diminution  du  taux  des  polynucléaires  et  l’aug¬ 
mentation  du  taux  des  mononucléaires  ;  mais  il 
ne  semble  pas  que,  jusqu’ici,  on  se  soit  préoccupé 
de  définir  sur  quelle  variété  de  mononucléaires 
portait  l’augmentation,  D’autre  part,  dans  cer- 
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taines  affections  morbides,  à  l’origine  desquelles 
on  invoque  l’anaphylaxie  ou  la  sensibilisation,  de 
nombreux  auteurs  ont  recherché  s’il  n’existait 
pas  un  stigmate  sanguin  permanent,  et  certains 
ont  pensé  trouver  dans  l’éosinophilie  ce  signe 
permanent.  Pasteur  Vallery-Radot  et  ses  élèves 
ont  montré  qu’il  n’en  était  rien  et  que,  rriis  à  part 
l’asthme,  dans  l’urticaire,  la  migraine,  l’œdème 
de  Quincke,  le  coryza  spasmodique,  on  ne  notait 
l’éosinophilie  que  d’une  façon  inconstante. 

Nous  avons  pensé  trouver  dans  la  monoc5d:ose 
ce  stigmate  sanguin,  et  nos  recherches  ont  porté, 
d’une  part  chez  un  certain  nombre  dé  malades 
porteurs  de  lésions  dites  de  sensibilisation  (eczéma, 
urticairè)  ou  chez  lesquels  un  choc  avait  été  déclen¬ 
ché  par  métaux  colloïdaux  et  substances  albu¬ 
mineuses  (lait),  et  d’autre  part  chez  des  sujets 
auxquels  il  avait  été  injecté  un  sérum  médica¬ 
menteux. 

Afin  d’éviter  toute  divergence  d’interprétation, 
nous  avons  étiqueté  «  monocyte  »  selon  Michaelis 
et  Wolff,  le  mononucléaire,  représenté  par  une  large 
ceVule,  à  noyau  arrondi  ou  bilobé,  clair,  peu  chro¬ 
matique,  à  cytoplasme  basophile  se  colorant  en  gris 
par  les  méthodes  hématologiques  et  contenant  fré¬ 
quemment  de  fines  granulations  azufophiles,  assez 
comparables  à  celles  des  polynucléaires  neutrophiles  ; 
ce  cytoplasme,  loin  d'être  limité  régulièrement  par 
une  membrane  comme  celle  des  autres  leucocytes, 
semble  très  diffluent,  ce  qui  a  fait  donner  à  cette 
apparence  le  nom  ou  l'épithète  d'améboîde  ou  épi¬ 
thélioïde.  I/a  proportion  normale  des  monocytes 
serait,  pour  la  majorité  des  auteurs,  de  5  à  8p.  lOO 
auxquels  il  faudrait  ajouter  près  de  3  p.  ,100  envi¬ 
ron  de  formes  de  passage,  qui  Sont  caractérisées 
par  un  cytoplasme  identique,  mais  par  un  noyau 
multilobé,  se  rapprochant  par  sa  conformation 
de  celui  du  polynucléaire. 

Nos  numérations  ont  été  faites  sur  200  globules 
blancs  et  nous  avons  considéré  qüe  la  monocytose 
commençait  à  partir  de  II  p.  100. 

Eczéma.  —  x’’®  Observation,  eczéma  aigu  ; 
pol5mucléaires,  71,5  ;  éosinophiles,  I  ;  lympho¬ 
cytes,  15,5.  Monocytes,  12. 

2®  Observation,  eczéma  chronique  des  mains  et 
poignets  :  polynucléaires,  62  ;  éosinophiles,  0  ; 
lymphocytes,  27.  Monocytes,  ii. 

5®  Observation,  eczéma  datant’  de  sept  ans  : 
polynucléaires,  49  ;  éosinophiles,  0  ;  lymphocytes, 
18.  Monocytes,  33. 

Il  est  intéressant  d’opposer  à  ces  trois  observa¬ 
tions,  celles  :  d’üne  part,  d’un  malade  présen¬ 
tant  des  lésions  diffuses  eczématiformes  avec 
infiltration  du  derme,  invoquant  l’idée  de 
lésions  prémycosiques  et  dont  la  formule  était  : 
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pol3mucléaires,  78  ;  éosinophiles,  7  ;  lympho¬ 
cytes;  5,5.  Monocytes,  9,5;  et  d’autre  part,  d’un 
vieillard  atteint  d’un  prurit  sénile  autotoxique 
à  formule  :  polynucléaires,  82  ;  éosinophiles,  0,5  ; 
lymphocytes,  lo.  Monocytes,  7,5. 

Erythrodermie.  • —  Observation  d’érythroder¬ 
mie  datant  de  trois  mois,  deuxième  poussée  : 
polynucléaires,  84,5  ;  éosinophiles,  0,5  ;  lympho¬ 
cytes,  2,5.  Monocytes,  12,5. 

Lichen  plan.  —  Sans  vouloir  préjuger  de  la 
nature  du  lichen  plan,  pour  lequel  certains  ont 
cependant  invoqué  la  sensibilisation,  voici  une 
formule  trouvée  dans  un  cas  : 

Polynucléaires,  58  ;  éosinophiles,  0,5  ;  baso¬ 
philes,  0,5  ;  lymphocjdes,  10.  Monocytes,  31. 

Urticaire.  —  Observation  d’un  urticaire  chro¬ 
nique  datant  de  quatre  mois  ;  polynucléaires,  66  ; 
éosinophiles,  0,5  ;  lymphocytes,  16.  Monocytes, 
I7>5- 

Erythème  scarlatiniforme  avec  prurit  d’ori¬ 
gine  ahmentaire  :  polynucléaires,  57  ;  éosino¬ 
philes,  I  ;  lymphocytes,  9.  Monocytes,  33  {moyens, 
16  ;  grands,  ij). 

Dermatite  de  Dürhing-Brocq.  —  Si  certains 
auteurs  font  de  la  dermatite  polymorphe  doulou¬ 
reuse  une  hématodermie,  d’autres  ont  invoqué 
la  sensibihsation  à  son  origine.  Dans  un  cas,  nous 
avons  trouvé  :  polynucléaires,  51,  éosinophiles,  12  ; 
lymphocytes,  16.  Monocytes,  21  {moyens,  13  ; 
grands,  8). 

Choc  provoqué.  —  Chez  deux  malades  nous 
avons  pu  provoquer  im  choc  : 

1°  Choc  colloïdal.  • —  Il  s’agit,  dans  cette 
observation,  d’injections  intramusculaires  d’aUo- 
chrysine,  au  cours  d’un  rhumatisme  subaigu  chro¬ 
nique. 

Le  tableau  suivant  synthétise  les  variations 
leucocytaires  : 


i 

l 

1 

i 

1 

i 

Avant  l'injection . 

69,5 

3 

.0 

17 

10,5 

I  heure  après  l’injection 

64-5 

4 

I 

12.5 

18 

8  heures  après . 

79,5 

0 

9.5 

Au  bout  de  10  jours, 
I  heure  avant  la  2®  in¬ 

jection  . 

75.5 

3.5 

0.5 

II. 5 

9 

I  heure  après  cette  2°  in¬ 

jection  . 

52 

6 

24 

Z? 

nucléaires,  53,5  ;  éosinophiles,  7  ;  lymphocytes, 

22.5.  Monocytes,  ly. 

2®  Observation  :  polynucléaires,  59; éosinophiles, 
6  ;  lymphoc5tes,'  23.  Monocytes,  12. 

Accidents  sériques  —  Dans  nos  recherches 
expérimentales,  le  choc  avait  été  produit  par  des 
albumines  hétérogènes. 

En  clinique,  les  injections  de  sérum  médica¬ 
menteux,  préventif  ou  curatif,  créent  donc  des 
conditions  favorables  aux  recherches  que  nous 
poursuivions,  puisqu’elles  déterminent,  en  dehors 
des  modifications  sanguines,  des  réactions  cutanées- 
et  générales  fréquentes  qui  caractérisent  la  «  mala¬ 
die  du  sérum  ». 

J""®  Observation,  accidents  sériques  après  séro¬ 
thérapie  antidiphtérique  :  polynucléaires,  23,5  ; 
éosinophiles,  1,5  ;  lymphocytes,  57,5.  Monocytes, 

17,5- 

2®  Observation.  ■ —  Accidents  sériques  huit  jours 
après  10  centimètres  cubes  de  sérum  antitéta¬ 
nique  préventif. 

J®’’  Examen  :  urticaire,  prurit. 

Polynucléaires,  66  ;  éosinophiles,  4,5  ;  lympho¬ 
cytes,  6,5.  Monocytes,  23. 

2®  Examen,  quatre  jours  après  :  mêmes  acci¬ 
dents  cutanés,  mais  en  plus  arthralgies,  fièvre. 

Polynucléaires;  52,5  ;  éosinophiles,  i  ;  lym¬ 
phocytes,  13,5.  Monocytes,  33. 

J®  Observation.  —  Cas  très  intéressant  d’un 
malade  chez  lequel  le  sérum  antigangreneux  n’a 
pas  été  injecté  sous  la  peau,  mais  appliqué  dans 
la  cavité  péritonéale,  au  cours  d’une  appendicec¬ 
tomie.  Huit  jours  après,  accidents  sériques  ;  éry¬ 
thème,  prurit.  Ils  évoluent  depuis  deux  jours  au 
moment  de  l’examen. 

Polynucléaires,  54,5  ;  éosinophiles,  6  ;  lympho- 
C5d;es,  23.  Monocytes,  16,5. 

4®  Observation.  —  Accidents  sériques  légersàla 
suite  d’injection  de  sérum  hémolytique  pour 
sclérose  en  plaques  :  polynucléaires,  78  ;  éosi¬ 
nophiles,  0,5  ;  lymphocytes,  9,5.  Monocytes,  12, 

5®  Observation.  —  Début  d’accidents  sériques, 
•dix  jours  après  10  centimètres  cubes  de  sérum 
antitétanique  préventif  :  polynucléaires,  56,5  ; 
éosinophiles,  1,5  ;  lymphocytes,  29,5.  Monocytes, 

12.5. 

Quand  on  injecte,  préventivement  par  exemple, 
du  sérum  antitétanique  en  cas  de  blessure,  ü  est 
de  notion  courante  de  ne  pas  voir  apparaître  à 
tous  coups  des  accidents  sériques. 

Chez  deux  blessés  nous  avons  examiné  la 
formnle  leucocytaire  pendant  au  moins  huit  à  dix 
jours.  Ils  n’ont  pas  présenté  d’accidents  du  sérum 
et  leur  monocytose  est  restée  dans  les  limites 
normales. 


2°  Choc  par  le  lait,  —  Observation  :  poly¬ 
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Au  contraire,  un  troisième  blessé  a  i:)résenté 
huit  jours  après  une  injection  préventive  de 
10  centimètres  cubes  de  sérum  antitétanique  des 
réactions  articulaires  et  cutanées  assez  intenses. 
Nous  avons  trouvé  une  monoc3dose  marquée,  que 
SOUS  avons  objectivée  sur  la  courbe  suivante. 
On  y  voit  les  monoc5rtes,  qui  augmentaient  pro¬ 
gressivement,  faire  unbond,  une  véritable  décharge. 


g,U  moment  de  l’apparition  des  accidents  sériques, 

Quand  le  sérum  a  été  injecté  à  fortes  doses, 
il  est  de  règle  à  peu  près  constante  d’observer  des 
accidents.  Voici  un  trqre  de  monocytose  observée. 

Observation.  —  Blessé  âgé  de  cinquante  ans, 
atteint  de  fracture  ouverte  de  riiuinérus  et  de 
plaies  superficielles  multiples.  A  diverses  reprises 
il  lui  fut  injecté  du  sérum  antitétanique  et  anti¬ 
gangreneux.  ha  monocytose  s’élève  lentement  et 
progressivement,  hes  accidents  sériques  se  rédui¬ 
sent  à  peu  de  chose  ;  quelques  douleurs  articulaires 
et  un  peu  de  prurit. 

Anapbylgxie.  • —  Il  est  assez  rare  de  rencontrer 
en  clinique  de  vrais  accidents  anaphylactiques 
dus  au  sérum,  c’est-à-dire  des  accidents  brutaux 
de  deuxième  injection,  en  raison  des  précautions 
prises  habituellement  pour  cette  réinjection,  Dans 
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l’observation  suivante,  il  s’agit  d’une  jeune  fille 
qui  deux  mois  auparavant  avait  reçu  du  sérum 
antigangreneux,  à  l’occasion  d’accidents  périto¬ 
néaux  graves.  Redoutant  la  réapparition  de  ces 
derniers,  on  réinjecte  du  même  sérum,  et  par  inad¬ 
vertance,  sans  précaution  préalable,  he  soir  même 
éclataient  des  incidents  graves  :  bouffissure  de  la 
face,  érythème  diffus,  fièvre,  urticaire,  arth^'a]- 


gies.  Nous  n’avons  pu  malheureusement  prélever 
le  sang  que  tardivement,  au  moment  où  ces  acci¬ 
dents  cutanés  étaient  en  disparition.  Il  y  avait 
encore  cependant  une  monocytose  résiduelle, 

jV  Examen  :  polynucléaires,  67,5  ;  éosino¬ 
philes,'  0  ;  lymphocytes,  20,5  ;  monocytes,  12. 
Deux  jours  après  : 

2®  Examen  :  polynucléaires,  68  ;  éosinophiles,  4; 
lymphoc3rtes,  23  ;  monocytes,  5.  Il  nous  avait 
donc  été  encore  possible  de  saisir  la  fin  de  la 
monocytose,  puisque  deux  jours  après  le  taux 
était  redevenu  normal. 


Si  nous  résumons  ces  recherches  cHniques,  nous 
voyons  : 

Dans  les  maladies  où  la  sensibilisation 
joue  un  rôle  (eczéma,  urticaire,  érythème  scar¬ 
latiniforme),  il  existe  de  la  monocytose  ; 

2°  Au  cours  du  choc  provoqué,  soit  par  subs¬ 
tance  albuminoïde  (lait),  soit  par  colloïdes  métal¬ 
liques  (sel  d’or),  il  apparaît  de  la  monocytose  ; 

"  3°  Cette  monoc5d;ose  existe  aussi  au  cours  des 

accidents  sériques,  de  la  maladie  du  sérum.  EUe 
n’apparaît  pas  quand  les  accidents  sériques 
n’apparaissent  pas. 

Quelle  est  la  signification  de  cette  mononu¬ 
cléose?  Nos  observations  ne  sont  pas  encore  assez 
nombreuses  pour  qu’il  soit  possible  d’en  tirer  des 
conclusions  fermes.  Mais,  étant  donnés  les  rap¬ 
porte  étroits  du  monpçyte  etdu  système  réticule- 
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èüdotliélial,  la  monocjdose  üè  peut  que  traduire 
uflè  réaction  de  ce  système  devant  le  choc  déchaî¬ 
nant.  lyés  recherches  expérimentales  que  nous  avons 
déjà  publiées  confirment  ce  fait.  A  la  même  réu¬ 
nion  biologique,  nous  donnerons  prochainement 
le  résultat  des  études  histologiques  et  cytologiques 
que  nous  avons  entreprises  au  niveau  de  la  rate 
des  Cobayes  expérimentés.  Elles  démontrent  la 
modification  de  structure  du  tissü  splénique  en 
même  temps  que  la  réaction  violente  du  système' 
histioc5d;aire  souS  rirtfluence  de  l’injection  de 
sérum  hétérogène. 

Ea  complexité  des  problèmes  soulevés  est 
très  grande.  Mais  il  nous  paraît  acquis  qüe  la 
monocjdose  est  soUs  la  dépendance  du  choc  ou 
de  la  sensibilisation  et  que,  mieux  qUe  l’éosino¬ 
philie,  elle  constitue  un  stigmate  sanguin  de  ce 
choc  ou  de  cette  sensibilisation. 

Et  la  participation  démontrée  du  système 
réticulo-endothélial  au  cours  de  la  maladie  sérique 
contribuera  certainement  à  approfondir  le  méca¬ 
nisme  de  celle-ci. 


nous  sommes  frappé  de  la  gravité  sans  cesse 
constatée  des  thorocoplasties  même  sans  ouver¬ 
ture  de  la  plèvre,  même  lorsqu’il  s’agit  de  l’abla¬ 
tion  des  deux  côtés  seulement. 

Certes  il  est  difficile  de  réséquer  deux  côtes 
sur  le  lapin  vivant  sâhs  ouvrir  la  plèvre  ;  nous 
pouvons  cependant  y  arriver,  en  utilisant  le 
petit  modèle  de  la  rugine  courbe  de  Doyen,  que 
nous  avons  fait  construire  (i).  La  figure  ci- 
jointe  en  fait  Comprendre  le  maniement.  Dès  que 
la  côte  a  été  assez  dénudée  par  une  étendue  de 


CONSIDÊRA'flONS  SUR  LA 
CHIRURGIE  JPULMONAIRÉ 
EXPÉRIMENTALE  ET  SON 

orientation  humaine 


Qeorges  (lOâËlMTHAL 

T, a  possibilité  de  la  chltUrgie  humaine  dit  pou- 
niou,  démontrée  par  fios  èSpérlenCeS  faites  au 
laboratoire  du  professeur  Aüg,  Pettlt,  soUiêve 
de  multiples  questions  d’orientation  de  recherches 
chirurgicales.  Il  est  nécessaire  d’en  faire  le  poin¬ 
tage,  ne  fût-ce  que  pour  appeler  l’attentioh  des 
opérateurs  de  l’Ecole  française. 

Mais  avant  d’émettre  à  ce  sujet  quelques  con¬ 
sidérations  nouvelles,  nous  voulons  revenir  sur 
certains  faits  expérimentaux.  Nous  avons  con¬ 
tinué  à  opérer  nos  lapins  couchés  sur  le  côté, 
la  patte  du  côté  à  opérer  étant  fixée  en  avant, 
avec  tme  direction  perpendiculaire  à  l’axe  du 
corps,  mais  nous  avons  aussi  tiré  grand  avantagé 
de  ia  position  en  croix,  tête  en  extension  fixée 
par  une  pince  à  cœur  prenant  la  partie  antérieure 
à  la  région  sous-maxillaire  médiane. 

Quelle  que  soit  d’ailleurs  la  position  utilisée, 
quel  que  soit  le  soin  minutieux  avec  lequel  nous 
évitons  la  moindre  hémorragie  —  facteur  telle¬ 
ment  important  en  chirurgie  expérimentale, 
qu’il  est  difficile  d’admettre  l’indifférence  aux 
petites  pertes  de  sang  en  chirurgie  humaine,  — 


5  à  10  millimètres,  pour  permettre  à  la  rugine 
de  l’encercler  et  de  la  charger,  les  mouvements 
latéraux  en  produisent  là  libération  à  volonté. 
Lu  côté  est  alors  soulevée  soit  entre  deux  rugines 
placées  aux  deux  extrémités  de  la  partie  libérée, 
soit  entre  la  rugine  d’un  côté  et,  de  l’autre,  une 
pince  à  griffes  courbes  analogue  aux  pinces  à 
champ  classiques.  Sa  section  est  aisée. 

Là  gravité  de  là  thoracoplastie  se  marque  par 
une  mortalité  forte  dah,S  les  cas  malheureux, 
mais  toujours  par  urt  amaigrissement  considé¬ 
rable  qui  peut  atteindre,  en  quarante-huit  lieures, 
le  cinqulêlUé  du  poldë  dë  l’animal.  J 'insiste  sur 
ce  fait  que,  même  dans  les  cas  favorables,  il  n’est 
pas  rare  de  voir  un  lapin  de  2®‘',300  perdre' 400  gr., 
et  cela  sans'^que  l’animal  accuse  extérieurement 
tme  souffrance  organique. 

Certes,  il  faut  se  défier  de  l’ assimilation  dés 
chirurgies  expérimentale  et  huitiàiné,  mais,  devant 
la  mortalité  qui  reste  forte  des  thorocoplasties 
humaines,  n’est-il  pas  logique  de  démandêr  aux 
chirurgiens  de  se  contenter,  dans  un  premier 
temps,  d’enlever  uUe  seule  côte? 

Plus  encore  qü’après  une  costotomie  simple, 
il  faut  se  défier  des  infections  de  cage  que  nOus 
essayons  d’éviter  avec  l’antivirus  de  Besredka 
et  l’iode  colloïdal  électro-chimique. 

Ce  n'est  pas  à  dire  que  le  lapin  ne  potirta  sup¬ 
porter  une  série  d’interventions.  Notre  deuxième 
figure  représente  la  radiographie  d’un  lapin 
qui  a  subi  la  série  d’îhtefvéntions  suivantes  : 

(i)  Chez  Aubry,  lo,  rue  flu  VietiS^Colombiçr, 
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4  novembre  192g  :  ablation  d’une  côte  et 
ouverture  delà  plèvre; 

14  novembre  192g  :  résection  partielle  du 
poumon  gauche  et  d’une  côte  ; 

13  janvier  1930  ;  résection  de  deux  côtes, 
du  moignon  de  la  base  gauche  et  d’une  partie 
du  lobe  supérieur  gauche. 

Ainsi,  quatre  côtes  ont  été  enlevées,  et  le  lobe 
inférieur  du  poumon  gauche  a  été  entièrement 
réséqué,  ainsi  que  la  partie  inférieure  du  lobe 
supérieur  gauche.  1,’animal  a  subi  trois  interven¬ 
tions,  toutes  faites  après  injections  hypodermiques 
d’un  centimètre  cube  et  demi  de  laudanum  (animal 
de  3  kilos). 


Laissons  maintenant  ces  faits  expérimentaux 
précis  qui  s’ajoutent  à  la  grande  loi  dè  la  bénignité 
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Car  quelle  différence  pour  le  chirurgien  d’avoir 
le  thorax  du  malade  avec  un  poumon  gonflé, 
en  plein  fonctionnement  (première  technique), 
ou  d’avoir  devant  les  mains  un  poumon  affaissé, 
vidé,  en  atélectasie,  maniable  et  manipulable  à 
volonté. 

Quefle  différence  entre  les  deux  techniques, 
si  L’on  veut  faire  de  l’ouverture  du  thorax  la 
voie  d’accès  vers  le  médiastin  postérieur  et  en 
particulier  vers  l’œsophage,  ainsi  que  nous  le 
faisait  remarquer  notre  éminent  confrère  et  ami 
le  professeur  Gosset. Quelle  différence, ajouterons- 
nous,  pour  tout  accès  sur  le  péricarde  que  le  pou¬ 
mon  affaissé  découvre  largement  et  qui  vient 
s’offrir  au  chirurgien  dans  le  calme  physiolo¬ 
gique  le  plus  complet.  Il  n’est  pas  jusqu’à  la 
région  abdominale  supérieure  (région  thoraco- 
abdominale)  dont  la  voie  thoracique  post-pneumo¬ 
thorax  ne  vienne  faciliter  l’accès. 


de  la  chirurgie  pulmonaire  post-preumothorax, 
pour  nous  reporter  au  chapitre  nouveau  de  chi¬ 
rurgie  humaine  qui  va  s’ouvrir  et  pour  répondre 
à  quelques  demandes  de  nos  confrères. 

Déjà  en  1914,  dans  mes  recherches  publiées  à 
la  Société  de  thérapeutique,}’ Sl-waïs  montré  que  la 
chirurgie  pulmonaire  vraie  pouvait  être  mise  en 
œuvre  après  insufflation  trachéale  selon  la  tech¬ 
nique  d’Auer  et  Meltzer,  puisque  cette  insufflation 
méthodique  entretient  l’hématose  en  suspendant 
les  mouvements  respiratoires.  Mais  il  faut  bien 
reconnaître  que,  l’insufflation  nécessitant  l’addition 
d’une  manœuvre  débihtante,  cette  technique 
n’a  pas  retenu  l’attention  des  auteurs  français, 
qu’ellej^n’avait  pas  la  grande  simplicité  de  la  mé¬ 
thode  post-pneumothorax  et  qu’elle  ne  pouvaitpas 
en  avoir  les  multiples  applications, 


Voilà  les  multiples  raisons  de  bénignité,  de 
moindre  trauma,  de  facilité  technique  comme  de 
tendance  moderne  pour  lesquelles  notre  méthode 
post-pneunothorax  nous  paraît  bien  supérieure 
à  la  technique  américaine. 

Par  nos  recherches  expérimentales  de  thoraco¬ 
plastie  nous  avons  répondu  aux  questions  posées 
à  ce  sujet.  Certes,  comme  nous  le  dit  Petit  de  la 
Villéon,  l’homme  offre  une  tout  autre  résistance 
organique  que  le  lapin,  mais  lorsque  se  déclenche 
après  thoracoplastie,  d-une  manière  constante, 
chez  l’animal  fragile  mais  sain  un  processus  de 
cachexie  rapide,  fût-il  temporaire,  n’est-il  pas  vrai 
que  le  physiologiste  a  le  droit  de  crier  gare  aux 
chirurgiens  ? 

Quelle  sera,  à  notre  sens,  Tutilité  de  la  chirurgie 
pulmonaire  en  matière  de  tuberculose  pulmonaire? 
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Il  egt  JdÎêji  difficile  de  se  prononcer,  mais  on  peut 
espérer  que  les  idées  de  Tufder  sur  la  résection  de 
foyers  tuberculeux  pourront  se  reprendre,  fût- 
ce  dans  ces  cas  rares  de  lésions  ümitées,  en  repos, 
dans  de  bonnes  conditions  d’état  général. 

D'aptre  part,  le.s  recherches  de  Jacobæus  (de 
Stockholm)  [que  nous  avons  fait  connaître  dans  nos 
communications  à  la  Société  de  thérapeutique 
et  nos  articles  des  Archives  générales  de  médecine] 
nous  ont  appris  qu’il  était  possible,  grâce  à  la 
thoracoscopie,  de  sectionner  certaines  brides 
adhérentielles  du  poumon  tuberculeux.  Notre 
ami  Hervé  (de  I^amotte-Beuvron)  a  étudié  et  per¬ 
fectionné  cette  technique  qu’il  a  adaptée  aux 
adhérenceg  du  pneumothorax.  Malheureusement 
certaines  brides,  quoique  très  fines,  contiennent  du 
tisgh  puliuonsifè  et  leur  section  ouvre  dans  la 
plèvre  la  voie  bronchique;  elle  aboutit  à  la 
fistule  pneumo-pleurale  à  juste  titre  si  redoutée 
de  nous  tous. 

D’autre  part,  certaines  cures  de  pneumothorax, 
très  brillantes  au  début,  s’arrêtent  devant  une 
caverne  incompressible,  plaie  ouverte  et  béante 
d'où  repartira  la  rechute. 

D’avenir  nous  dira  dans  quels  cas  une  manipu¬ 
lation  directe  pourra  se  tenter  qui  effectue  une 
pneumolyse  ou  raffaissement  d’une  géode  rebelle. 

Noue  avons  souvent  répété  que  les  méthodes 
de  et  de  Graham  seront  à  combiner  à  nos 

propres  recherches, 

Quelle  est  dans  tout  cela  la  part  de  l’imagina¬ 
tion  et  celle  de  la  vérité  de  demain,  nul  ne  le 
sait.  Mais  il  me  semble  hors  de  doute  que  la  voie 
thoracique  post-pneumothorax  ne  tardera  plus 
à  ouvrir  de  nouveaux  chapitres  à  la  chirurgie 
effective  du  poumon,  comme  à  autoriser  de  nou¬ 
velles  réalisations  opératoires  sur  le  péricarde, 
l’oesophage  et  l’abdomen  supérieur  (i). 


(i)  nire  :  Paris  médical,  22  juin  1929  :I,es  espérances  de  la 
chirurgie  pulmonaire  après  pneumothorax  ;  la  Clinique, 
Sociétés  dé  médecine  de  Paris,  de  pathologie  comparée,  de 
théeapeuHque,  1928-1930. 
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La  grande  auto-agglutination  des  hématies. 

Depuis  qu’Aubertin.  Foulon  et  Bretey  ont  attiré 
'attention  sur  ce  curieux  phénomène,  les  observations 
se  multiplient.  Dans  un  important  travail,  A.  Dai,i,A 
VorTA  et  E.  Azzi  (Archivio  dî  Patologia  e  Clinica  medica , 
avril  1930)  étudient  les  cas  déjà  publiés  et  rapportent 
trois  nouvelles  observations  chez  deux  malades  atteintes 
d’anémie  grave  avec  signes  hémorragiques  et  chez  une 
malade  atteinte  de  pleurésie.  Ils  ont  effectué  de  nombreuses 
recherches  in  vitro  et  in  vivo.  Des  recherches  in  vitro  ont 
montré  qu’il  s’agissait  d’une  agglutination  véritable^ 
comme  le  prouve  le  phénomène  d’absorption  des  agglu¬ 
tinines  et  le  transfert  possible  du  pouvoir  agglutinant  à 
une  solution  physiologique  dont  on  peut  titrer  le  taux 
maximum  d’activité  (qui  s’élève  jusqu’à  i/i  400)  ;  cette 
agglutination  a  un  caractère  aspécifique  ;  elle  est  optima 
à  O»  et  nulle  à  37°  ;  elle  est  réversible  et  n’est  autre  chose 
que  l’exagération  de  l’auto-agglutinatiou  qui  s’observe 
dans  tous  les  sérums  normaux  à  basse  température- 
Les  recherches  in  vivo  ont  montré  qu’on  pouvait  sup¬ 
primer  transitoirement  le  phénomène  par  un  trouble 
brutal  de  l’équilibre  colloïdal  du  sérum  (choc  protéinique  _ 
injection  intraveineuse  de  lécithine),  mais  que  le  trans¬ 
port  passif  d’homme  à  homme  de  l’activité  agglutinante 
était  impossible.  On  peut  d’autre  part  empêcher  l’agglu¬ 
tination  en  diluant  le  sang  dans  une  solution  de  sulfate 
de  magnésium  à  14  p.  100,  et  c’est,  en  dehors  du  réchauf¬ 
fement  du  matériel  employé,  un  moyen  pratique  de 
numération  chez  de  tels  malades.  Des  auteurs  concluent 
que  l’activité  auto-agglutinante  est  essentiellement  liée 
à  la  constitptiqn  bio-chimique  de  l’organisme,  mais  peut 
subir  des  variations  d’ampUtude  à  la  suite  de  certains 
facteurs  occasionnels,  parmi  lesquels  le  facteur  hépatique 
mérite  une  place  prépondérante  ;  ils  attirent  aussi  l’atten¬ 
tion  sur  le  ffiit  que  dans  tous  leurs  cas  existait  une 
augmentation  totale  des  protéines  du  sérum  avec  dévia¬ 
tion  à  gauche  de  la  formule  protéique  normale  par  pré¬ 
pondérance  de  la  fraction  globulinique. 

JEAN  LEREBOUDEET. 

Emploi  de  l’urosélectan  pour  l’exploration 
radiologique  de  l’appareil  urinaire. 

Dans  im  important  travail,  R.  ViviANietL.  Oreandini 
{Bullettino  delle  scienze  mediche,  Bologna,  janvier-février 
1930)  rapportent  les  résultats  que  leur  a  donnés  la  méthode 
de  Dichtenber  et  Swick  dans  un  certain  nombre  de  cas 
d’affections  de  l’arbre  urinaire.  Après  avoir  essayé  la 
dose  maxima  conseillée  par  Swick  (40  grammes),  ils 
ont  observé  qu’avec  des  doses  beaucoup  moins  fortes  on 
obtenait  des  ombres  aussi  intenses  et  que  seul  le  temp.s 
d’éUmination  éfait  abrégé  ;  ils  se  sont  arrêtés  à  la  dose 
de  8  grammes  et  ont  pratiqué  la  radiographie  de  la  dixième 
à  la  vingt-cinquième  minute  après  l’injection  ;  cette 
méthode  leur  a  donné  toute  satisfaction  et  n’a  provoqué 
cbez  }e  patient  aucun  autre  trouble  qu’une  augmentation 
insignifiante  de  la  pression  artérielle.  Les  résultats 
obtenus  spnt  du  plu?  gfund  intérêt,  car  ils  permettent  un 
diagnostip  à  la  fois  anatomique  par  l’étude  de  l’ombre 
pyélQ-urétérale  (déformations  ou  dilatations,  calculs) ,  et 
fonctionnel,  un  retard  de  l’élimination  uni  ou  bilatéral 
indiquant  uti  déficit  de  la  fonction  rénale.  Aussi  les 
auteurs  pensent-ils  que  cette  méthode  est  im  progrès  réel 
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dans  l’étude  physio  pathologique  et  cliuiquede l’appareil  Athyréose  sans  myxœdème  Chez  un 

urinaire.  Jean  Lerebouixei'.  nourrisson. 


Radioscopie  et  radiographie  de  ia  rate. 

Iv’étude  radiologique  de  nombreux  malades  atteints  de 
splénomégalie  a  montré  àE.  BENHAMOuet  R.Marciiioni 
{Archives  d'éleclriciié  médicale,  janvier  1930)  qu’il  n’était 
pas  toujours  nécessaire  de  recourir  aux  contrastes  arti¬ 
ficiels  pour  voir  la  rate  ;  ce  sont,  disent-ils,  les  rates  modé¬ 
rément  hypertrophiées,  non  accompagnées  d'ascite, 
qui  se  voient  le  mieux  à  l’écran  et  dont  on  peut  faire 
un  orthodiagramme.  La  radiographie  en  série  à  70  centi¬ 
mètres,  avec  temps  déposé  extrêmementrapide,  le  malade 
à  jeun  étant  couché  à  plat  ventre,  sans  préparation  nj 
insufflation,  permet  une  étude  plus  précise  encore  de  la 
rate,  tant  au  point  de  vue  anatomique  qu’au  point  de 
vue  physiologique  (contraction  après  injection  d’adré¬ 
naline,  après  l’effort,  la  course, .  l’émotion)  ;  cette  der¬ 
nière  étude  peut,  comme  l’ont  montré  les  auteurs  dans 
plusieurs  publications  antérieures,  fournir  des  éléments 
de  diagnostic  entre  les  diverses  splénomégalies.  Enfin 
l’étude  radiologique  et  hématologique  de  la  spléno- 
contractiou,  associée  au  barytage  léger  de  l’estomacet  à. 
la  pyélographie,  peut  aider  puissamment  au  diagnostic 
souvent  difficile  des  tumeurs  de  l’hypocondre  gauche. 

Jean  Lereboueeet. 

L’anèvrysme  de  la  pointe  du  cœur  et  son 
importance  sémiologique. 

On  sait  actuellement  que  l’anévrysme  de  la  pointe  du 
cœur  est  presque  toujours  la  conséquence  d’rme  oblité¬ 
ration  lente  de  la  coronaire  antériemre.  J.  Mahaim  (de 
Lausanne)  (Rinascenza  medica,  i®’’  mai  1930)  étudie 
l’anévrysme  de  la  pointe  du  cœur  et  le  syndrome  d’obli¬ 
tération  de  l’artère  coronaire  qui  accompagne  son  évolu¬ 
tion.  Il  rapporte  d’abord  en  quelques  mots  un  curieux 
cas  d’infarctus  du  myocarde  dû  à  l’oblitération  brusque, 
chez  un  malade  atteint  de  phlegmon  du  genou  droit, 
de  l’artère  interventriculaire  antérieure  par  un  embôlus 
paradoxal  qui  avait  traversé  le  forain  ovale  largement 
béant  ;  puis  il  résume  trois  cas  d’anévrysme  du  cœur  : 
un  cas  latent  avec  insuffisance  cardiaque  progressive 
survenue  un  certain  temps  après  une  crise  d’angine 
de  poitrine,  un  cas  dans  lequel  l’anévrysme  était  déce¬ 
lable  par  la  radioscopie  après  insufflation  gastrique,  un 
cas  dans  lequel  le  diagnostic  était  plus  difficile  du  fait 
du  volume  de  l’anévrysme  qui  pouvait  être  pris  pour  une 
dilatation  du  ventricule  gauche.  Il  montre  ensuite  qu’en 
dehors  des  signes  radiologiques  assez  rares,  il  existe  un 
syndrome  d’oblitération  du  ramus  descendens  anlerior. 
Ce  syndrome  est  caractérisé  d’abord  par  une  insuffisance 
ventriculaire  gauche  avec  ses  signes  respiratoires  (allant 
de  la  dyspnée  d’effort  à  l’asthme  cardiaque  et  à  la  respi¬ 
ration  de  Cheyne-Stokes),ses  signes  angineux,  ses  troubles 
du  rythme  et  de  la  pression  artérielle,  et  enfin  ses  signes 
de  grande  défaillance  ventriculaire  (pouls  alternant, 
insuffisance  cardiaque  irréductible)  ;  il  se  manifeste 
aussi  par  des  troubles  du  faisceau  de  His  avec  bloc  total 
de  la  hanche  droite  et  bloc  partiel  de  la  hanche  gauche. 
La  constatation  de  cet  ensemble  symptomatique  armait 
vme  grande  importance  pour  le  diagnostic  de  l’anévrysme 
de  la  pointe. 

Jean  Lereboueeet. 


N.-M.  NikoeaEFF  et  J.-W.  ZimbeER  {Jahrbuch  für 
Kinderheilkunde,  janvier  1930),  à  l’autopsie  d’rm  enfant 
d’un  peu  plus  d’un  an  déjà  hospitalisé  à  deux  reprises  et 
qui  n’avait  présenté  aucun  signe  de  myxœdème,  ont 
trouvé  un  thymus  de  petite  dimension  et  une  absence 
complète  du  corps  thyroïde.  Quoique  l’absence  de 
myxœdème  puisse  être  expliquée  par  le  passage  de 
l’hormone  thyroïdienne  delà  mère  à  l’enfant  par  le  lait, 
les  auteurs  croient  qu’il  faut  plutôt  invoquer  les  modi¬ 
fications  histologiques  constatées  au  niveau  de  la  rate, 
des  ganglions  lymphatiques  et  du  tissu'  conjonctif  ;  les 
modifications  observées  font  penser  en  effet  que  l’insuf¬ 
fisance  des  processus  d’oxydation  était  compensée  par 
l’activité  du  système  mésenchymateux. 

JEAN  Lereboueeet. 

La  rétinite  au  cours  des  néphrites  chroniques 
et  de  i’hypertension  artérielle. 

La  valeur  pronostique  de  cette  rétinite  est  bien  établie 
depuis  les  travaux  de  Widal  «t  de  Morax,  et  ses  carac¬ 
tères  cliniques  sont  bien  définis,  mais  sa  pathogéaie 
reste  encore  obscure.  RoeEET  et  PaufiquE  {Le  Journal 
de  médecine  de  Lyon,  20  mars  1930)  envisagent  ce  pro¬ 
blème  sous  un  angle  nouveau.  Ils  en  rappellent  les 
signes  ophtalmoscopiques  ;  l’examen  du  fond  de  l’œil 
permet  de  constater  les  trois  lésions  fondamentales  : 
exsudais  rétiniens,  hémorragies  et  œdème  papiUaîre.  Ce 
dernier  élément  est  particulièrement  important,  car  il 
existe  parfois  à  l’état  isolé  au  cours  de  la  néphrite  chro¬ 
nique,  il  est  lié  à  l’hypertension  céphalo-rachidienne  et 
peut  constituer  un  stade  de  début.  L'examen  général 
du  malade  révèle  les  signes  classiques  de  la  néphrite 
chronique  parmi  lesquels  l’hypertension  artérielle  est  le 
plus  constant.  Mais  d’assez  nombreuses  observations 
récentes  tendent  à  prouver  que  ces  manifestations  ocu¬ 
laires  ne  coïncident  pas  toujours  avec  un  déficit  impor¬ 
tant  des  fonctions  rénales  ou  avec  un  trouble  de  la  cho- 
lestérinémie. 

Les  auteurs  rapportent  5  cas  analogues  (sans  azoté¬ 
mie),  pour  lesquels  la  ponction  lombaire  a  montré  une 
hypertension  importante  du  liquide  céphalo-rachidien 
avec  dissociation  albumino-cytologique.  Cette  corréla¬ 
tion  étroite  entre  les  lésions  rétiniennes  et  l'es  lésions 
cérébrales  expliquent  leur  gravité  particulière.  Il  s’agi¬ 
rait  d’mie  véritable  imprégnation  toxique  du  névraxe 
due  à  la  rétention  chlorée.  On  peut  concevoir  alors  la 
rétinite  brightique  comme  un  œdème  rétinien  dont 
l’évolution  particulière  serait  due  aux  troubles  humo¬ 
raux  et  aux  troubles  vasculaires  concomitants.  La 
syphilis  joue  un  rôle  important,  probablement  par  son 
action  sur  les  parois  artérielles. 

De  ces  considérations  pathogéniques,  les  auteurs 
déduisent  au  point  de  vue  4e  la  thérapeutique  qu’outre 
le  traitement  habituel  imposé  aux  brightiques  (régime 
déchloruré  très  poussé  en  particulier)  il  y  a  lieu,  chez  ces 
malades,  de  pratiquer  la  ponction  lombaire  et  de  la  répé¬ 
ter  pour  abaisser  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien 
quand  elle  se  montre  élevée. 

On  pourra  ainsi  parfois  assiter  à  la  régression  ou  tout 
au  moins  à  l’arrêt  des  signes  ophtalmologiques. 

S.  Viaeard. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILTJÈRE. 
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Livres  et  manuels,  mouvement  général, ensei¬ 
gnement  de  la  pharmacologie  en  France. 

Sous  le  titre  Eléments  de  pharmacodynamie  géné¬ 
rale,  le  professeur  Zunz  vient  de  publier  un  ouvrage 
d’une  importance  capitale  au  point  de  vue  pharma¬ 
cologique  et  qui  sera  d’autant  plus  apprécié  des 
lecteurs  de  langue  française  que  notre  littérature  est 
relativement  pauvre  en  traités  ou  en  manuels  de 
pharmacologie.  Cet  ouvrage  parfaitement  original, 
car  il  n’a  son  équivalent  dans  aucune  langue  étran¬ 
gère,  sera  analysé  dans  la  chronique  des  livres  en 
même  temps  que  trois  manuels  classiques  de  langue 
anglaise  ou  allemande  dont  leurs  auteurs  ont  publié, 
en  1929,  une  nouvelle  édition  :  Manual  of  pharma- 
cology  de  Dixon  (7®  édition),  Applied  pharmacology 
de  Clark  (3®  édition)  et  Lehrhuch  der  Pharmakologiè  ; 
de  Poulsson  (9®  édition). 

Parmi  les  manuels  dé  technique  pharmacologique 
plus  spécialement  destinés  aux  essais  physiologiques 
des  drogues,  nous  sommes  heureux  de  signaler  le 
petit  volume  qu’a  publié  le  D’’  Jeanne  Lévy  sur  les 
Essais  et  dosages  biologiques  des  substances  médica¬ 
menteuses,  dans  lequel  se  trouvent  décrites  minutieu¬ 
sement  la  plupart  des  techniques  que  comportent  ces 
essais  et  dont  un  bon  nombre  ont  été  mises  au  point 
ou  simplement  pratiquées  dans  notre  laboratoire. 

Le  tome  VIII  du  Traité  de  physiologie  du  professeur 
Roger  a  paru  en  1929  ;  il  est  consacré  à  la  physiologie 
musculaire  et  à  la  chaleur  animale  ;  il  comprend  les 
divers  articles  suivants  dont  quelques-uns  sont  im¬ 
portants  pour  les  pharmacologues  :  Le  muscle  ; 
structure,  mécanisme  chimico-colloïdal  de  la  con- 

(i)  Cette  revue,  consacrée  en  principe  aux  médicaments 
nouveaux  ainsi  qu’aux  principaux  travaux  de  pharmacologie 
expérimentale,  devait  être  réservée;  cette  année,  ainsi  que 
cela  avait  été  annoncé  dès  1928,  à  la  chimiothérapie  des  mala¬ 
dies  infectieuses  et  aux  médications  autiparasitaires. 

H  n’a  pas  été  possible  d’accomplir  entièrement  le  pro¬ 
gramme  projeté.  Btant  donnée  l’abondance  des  matières  que 
comportait  une  telle  revue,  celle-ci  ne  faisant  suite  à  aucune 
autre  et  devant  embrasser  les  travaux  des  quinze  dernières 
années,  ou  a  dû  se  limiter  à  la  chimiothérapie  des  médications 
antiparasitaires,  c’est-à-dire  aux  deux  seuls  groupes  des 
anthelminthiques  et  des  antiseptiques,  laissant  pour  la  pro¬ 
chaine  revue  tout  ce  qui  concerne  le  chimiothérapie  des  mala¬ 
dies  infectieuses  à  bactéries  ou  à  protozoaires.  Nous  devons 
remercier  ici  tout  particulièrement  le  Dr  Jeanne  Lévy  et  le 
Dr  J.  Régnier  qui  nous  ont  apporté  leur  précieuse  collabora¬ 
tion,  l’une  pour  les  anthelminthiques,  l’autrepour  les  antisep¬ 
tiques.  Comme  les  années  précédentes,  cette  revue  débute  par 
un  préambule  annonçant  les  nouveaux  traités  ou  manuels 
généraux  et  exposant  le  mouvement  général  de  la  pharmaco¬ 
logie  en  France. 

N®  25.  —  21  Juin  1930. 


traction  ;  phénomènes  mécaniques  et  électriques  ; 
excitabilité  musculaire  (chronaxie),  parL.  Lapicque; 
Classification  fonctionnelle  des  muscles  d’après  leur 
chronaxie,  par  G.  Bourguignon  ;  Principes  généraux 
de  la  mécanique  et  de  la  chaleur,  par  M.  Weiss  ; 
Fatigue,  locomotion,  par  Chailley-Bert  ;  Chaleur  ani- 
•male  et  bioénergétique,  par  Jules  Lefevre  ;  La  lutte 
contre  la  chaleur  ;  la  fièvre,  par  Gautrelet  ;  La  lutte 
contre  le  froid,  par  Binet. 

Un  nouveau  périodique  de  langue  anglaise  se  rat¬ 
tachant  à  la  pharmacologie  a  paru,  en  1928,  sous  les 
auspices  de  la  très  active  «  Pharmaceutical  Society 
of  Great  Britain».  Ce  périodique,  intitulé  tout  d’abord 
Quaterly  Journal  ofpharmacy,ne  comportait  au  début 
que  la  pharmacie  proprement  dite  ainsi  que  les 
sciences  qui  s’y  rattachent  ;  il  renfermait  non  seule¬ 
ment  des  mémoires  originaux,  mais  aussi  toute  une 
série  d’extraits  qui  figuraient  jusque-là  dans  le  très 
réputé  Year  Book  of  pharmacy  ;  celui-ci  se  trouvait  de 
ce  fait  supprimé  comme  publication  indépendante  et 
incorporé  intégralement  dans  le  nouveau  périodique. 
Dès  l’aimée  suivante,  comme  conséquence  de  l’évolu¬ 
tion  toujours  plus  grande  des  sciences  pharmaceu¬ 
tiques  vers  la  pharmacologie  et  pour  mieux  souli¬ 
gner  qu’une  place  importante  allait  être  désormais 
réservée  à  cette  science,  ce  périodique  est  devenu  le 
Quaterly  Journal  of  pharmacy  an,d  pharmacology  ;  il 
comporte  non  seulement  des  mémoires  importants 
de  pharmacologie  pure  ou  appliquée  à  la  pratique 
pharmaceutique,  mais  encore  des  extraits  très  éten¬ 
dus  sur  les  travaux  les  plus  importants  publiés  dans 
les  mêmes  domaines,  extraits  qui  sont  réunis  à  la  fin 
de  chaque  fascicule  trimestriel  sous  la  rubrique  «Phar¬ 
macologie  et  thérapeutique  ».  Enfin  une  rubrique 
spéciale  est  consacrée  aux  nouveaux  remèdes  ;  elle 
comporte  rme  indication  exacte  de  la  nature  de  ces 
remèdes,  unè  description  minutieuse  de  leurs  pro¬ 
priétés  et  de  leurs  caractères,  enfin  des  données  pré¬ 
cises  sur  leur  posologie. 

La  question  du  développement  de  l’enseignement 
de  la  pharmacologie  en  France  reste  toujours  posée  et 
le  restera  aussi  longtemps  que  nos  Facultés  de  pro¬ 
vince  n’auront  pas  été  dotées,  comme  le  sont  les  Fa¬ 
cultés  du  monde  entier,  de  chaires  de  pharmacologie. 
Une  nouvelle  et  importante  étape  vient  cependant 
d’être  franchie.  Une  chaire  de  pharmacodynamie  et 
de  matière  médicale  a  été  créée  à  la  nouvelle  Faculté 
de  médecine  et  de  pharmacie  de  Marseille  ;  c’est  la 
première  chaire  de  pharmacologie  que  nous  possé¬ 
dions  en  province.  Elle  a  été  confiée  à  un  de  nos 
agrégés  de  Paris,  le  professeur  Mercier,  qui  a  déjà 
passé  quinze  années  dans  le  laboratoire  de  pharma¬ 
cologie  et  qui  saura,  aussi  bien  dans  la  recherche 
scientifique  que  dans  son  enseignement,  faire  pros¬ 
pérer  notre  science  ;  le  premier,  en  France,  ü  aura 
l’occasion  d’enseigner  la  pharmacologie  à  la  fois  aux 
étudiants  en  médecine  et  aux  étudiants  en  pharmacie 
et  réaliser,  pour  ce  qui  concerne  ces  derniers,  le  pro¬ 
gramme  que  depuis  quelques  années  déjà  la  Fa¬ 
culté  de  pharmacie  de  Paris  a  commencé  à  réaliser. 
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A  vrfti  dire,  cette  création  d’une  eltaire  de  phar-  velles  que  s’esergait  l‘actjvité  cgnsidérable  de  Roehl 

maeologie  à  la  Faculté  de  Marseille  ne  saurait  eouS’  mais  aussi  dans  le  domaine  théorique  où  nous  lui 

tituer  qu’une  première  étape,  et  des  etforta  dpjyeut  devons  des  considérations  ingénieuses  sur  le  méca- 
être  faits  pour  obtenir  la  création  de  ehaires  ana-  nisme  d’action  de  l’atoxyle  et  de  la  germanine. 
logues  dans  les  autres  Facultés.  Péjà  iin  certain 

noiubre  d’entre  elles  ont  émis  des  yoeu^  en  faveur  de  I  _ _ Anthelminthiques. 

cette  création  et  nous  pensons  qu’nne  Facrdté  comme 

celle  d’Alger,  qui  dans  l’avenir  pourrait,  comme  Maf^  I.  Livres  et  ouvrages  généraux.  —  Deux  ou- 
seille,  être  un  grand  centre  de  recherches  sur-  les  vrages  également  importants  ont  été  publiés  dans 

maladies  tropicales,  mériterait  de  posséder  une  chaire  ce  domaine  par  des  spécialistes  de  la  pharmacologie 

de  pharmacologie.  Enfin  nous  ne  désespérons  pus  anthelmmthîque,run  qui  est  dû  à  nos  distingués  col- 

de  voir  la  Faculté  de  médecine  de  Strasbourg  rendre  lègues  de  Calcutta  et  de  Houston,  MM.  Ghopra  et 

à  la  pharmacologie  la  chaire  qui  fut  illustrée  pendant  Chandler,  est  surtout  une  œuvre  didactique  ;  l’autre 

tant  d’aimées  par  Schmiedeberg.  dont  les  auteurs  sont  nos  collègues  de  Disbonne,  le 

Sans  doute,  Alger  et  Strasbourg  conune  nos  autres  professeur  RebeUo  et  ses  deux  assistants  Gomès  Da 

Facultés  de  province  possèdent  toutes  des  charges  Costa  et  Toscane  Rico,  constitue  rm  mémoire  d'en- 

de  cours  de  pharmacologie  ;  mais,  nous  ne  cesserons  semble  des  travaux  publiés  séparément  ou  en  00m- 

de  le  répéter,  si  celles-ci  sont  suffisantes  pour  les  mun  par  ces  trois  auteurs  de  1926  à  1928. 

besoins  de  l’enseignement  médical  professionnel,  elles  D’onvrage  de  MM.  Chopra  et  Chandler,  Anthel- 
ne  sauraient  satisfaire  aux  diverses  nécessités  de  minties  and  their  uses,  édité  par  Williams  et  Wilkins 

l’enseignement  .supérieur,  dont  le  double  objectif  est  Cy,  Baltimore,  comprend  tout  d’abord  trois  chapitres 

à  la  fois  de  contribuer  au  développement  de  la  renfermant  des  considérations  générales  ;  le  premier 

reeherclie  scientifique  et  d'assurer  le  recrutement  sur  les  anthelminthlques  (définition,  méthodes  d’e^é- 

profeasoral.  Or,  c’est  seulement  dans  les  chairea  rimentation,  efficacité,  classement,  modes  d’em- 

magistrales  que  l’on  dispose,  en  personnel  et  en  eré-  ploi)  ;  le  second,  sur  la  biologie  des  helminthes,  et  le 

dits,  de  ressources  permettant  d’entreprendre  des  troisième,  sur  les  rapports  entre  la  emistitution  ehl- 

recherches  et  de  former  des  élèves.  Au  surplus,  cette  mique  des  anthelminthiques  et  leur  action  expérimen- 

formation  de  jeunes  savants  n'est  elle-même  pos^  taie,  De  gros  de  l’ouvrage  est  consacré  à  l'étude  pro- 

sible  qu'à  condition  d’assurer  aux  travailleurs  de  prement  dite  des  médicaments  anthelminthiques  que 

nos  laboratoires  de  pharmacologie,  d’une  part,  un  les  auteurs  divisent  en  deux  sections  :  l’une  eompre^ 

certain  nombre  de  postes  constituant  pour  eux  des  nanties  anthelminthiques  agissant  sur  les  parasites  de 

débouchés  réguliers,  d’autre  part,  des  concours  l’intestin  et  formant  eux-mêmes  deux  groupes  su}^ 

d'admissibilité  organisés  à  des  dates  régulières  et  vaut  qu’ils  sont  plus  spécialement  efficaces  sur  les 

permettant  aux  diverses  générations  de  faire  sauc-  cestodes  (fougère  mâle,  grenadier,  courge,  ete.) 

tionner  leurs  mérites.  ou  sur  les  nématodes  (CCI*,  ehenopodium,  santonlne. 

Pour  notre  part,  nous  nous  efforcerons,  dans  la  phénols,  etc.)  ;  l'autre  comprenant  les  anthehnln- 

mesure  dé  nos  moyens,  de  contribuer  àce  quelaphar^  thiques  utilisés  contre  les  parasites  qui  sont  localisés 

maçologie  atteigne  en  France  le  niveau  où  elle  s©  dang  diverses  parties  de  l’organisme  autres  que  le 

trouve  à  l’étranger  et  de  faire  aboutir  à  cet  effet  le  tube  digestif;  parmi  ces  derniers,  les  composés  anti¬ 
vaste  programme  de  réforme  de  l'enseignement  de  moniaux  et  l’éméfine  font  l’objet  de  deux  chapitres 

la  pharmacologie  auquel  nous  avons  résolu  de  nous  importants. 

consacrer  ;  et  cela,  non  seulement  en  faisant  au  î/ouvrage  ne  termine  par  une  bibliographie  com- 
dehors  la  propagande  la  plus  active,  mais  encore  en  prenant  plus  de  500  références  rangées  par  ordre 

réalisant  au  dedans  un  service  modèle  soit  par  une  alphabétique  d’auteUTs  et  comprenant  surtout  la 

organisation  toujours  plus  parfaite  dè  notre  enaei-  littérature  de  langue  an^aise,  Chaque  subgtauce  egt 

gnement  pratique  et  théorique,  soit  par  l’extenaion  minutieusement  décrite  à  la  fois  par  sa  composition, 

donnée  à  notre  laboratoire  de  recherches  dont  nous  ses  caractères  physiqueg  et  chimiques,  par  ses  pro¬ 
exposons  d’autre  part  l’organisation  (voir  partie  priétés  antnennmthiqueaetparae§  principaux  usages, 

médicale),  soit  enfin  par  des  revues  générales  comme  D’ouvrage  de  MM.  Rebëllo,  (îpmès  Da  Costa  et 
eelles  que  nous  publions  dans  le  Paris  médiçal  et  Tosoano  Rico  intitulé  Hehwinliasas  a  aniiThelmintieQs 
qui  concernent  les  progrès  réalisés  en  pharmaeglogie  (Disboa,  i9?8.  Tirage  â  part  du  volume  I  duIIIoGon- 

dans'les  domaines  les  plus  divers.  greso  nacional  de  meâcma,  Disbpa,  1928)  est  un 

Nous  avons  à  déplorer  la  mort  d’un  pharmacologue  volume  de  ïso  pages  consacré  à  Venaemble  des 

allemand,  le  D'’  Roehl,  qui  fut  l'im  des  plus  brillants  longues  et  fructueuses  recherches  que  les  auteurs  ont 

disciples  du  grand  Ehrlich  et  auquel  la  chimiothérapie  :  effectuées  depuis  plusieurs  années  sur  les  anthelmin- 
est  redevable  de  la  découverte  de  deux  des  pluej  thiques  et  qp’ÜS  ont  publiées  régnlièrement  dans  les 
remarquables  médicaments,  la  plasmoquine  et  la|  ;  C.  R.  de  la  Seetété  de  biologie  depuis  1936. 
germanine,  celle-ci  plus  comme  en  France  sous  le|  'M  Après  quelques  considérations  sur  les  méthodes  et 
nom  de  moranyl  ou  sog-Poumeau.  D’ailleurs  ce  n’estnFsur  les  parasites  employés  jusqu’icî  pour  l'étude  des 
pas  seulement  dans  le  domame  des  créations  -  OQU-lBanthelminthiques.  les  auteurs  exposent  le§  détails  de 
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la  méthode  graphique  que  dans  la  majorité  des  cas 
ils  ont  employée  et  passent  aussitôt  à  Wtude  expéri¬ 
mentale  des  anthelminthiques  qu’ils  ont  examinés  ; 
ceux-ci  comprerment,  en  dehors  des  quinze  substances 
qui  seront  énumérées  dans  le  tableau  ci-après, 
quelques  drogues  végétales  comme  la  semence  de 
courge,  ou  quelques  substances  chimiques  comme 
les  phénols  qui  ont  été  étudiés  spécialement  et  dont 
nous  parlerons  plus  loin. 

Les  auteurs  étudient  successivement  les  diverses 
substances  ou  drogues  sur  chacun  des  parasites  envi¬ 
sagés  par  eux,  à  savoir  :  1“  Ascaris  ;  Ascaris  suilla 
et  comparativement  Macmcanthorynchus  hirud.  ; 
2°  Cestodes  :  Tœnia  sermta  et  Dipylidium  caninum, 
d’une  part,  et  de  l’autre,  Tœnia  saginata  ;  3®  Anky- 
lostomes  :  Uncinaria  stenocepala  et  quelques  ankylo- 


dumalade  traitéparun  anthelminthique  une  numéra¬ 
tion  des  œufs  de  parasites  en  suivant  une  teclmique 
très  précise  comme  celle  donnée  par  Willis  (i)  : 
on  verse  un  fragment  des  matières  à  examiner  dans 
un  vase  cylindrique  de  ioon',5  de  hauteur  et  de  5«™,5 
de  diamètre  et  on  l’agite  avec  20  fois  son  volume 
d’une  solution  froide  de  NaCl  satirrée  à  l’ébullition  ; 
après  un  certain  temps,  on  place  à  la  surface  du  li¬ 
quide  ime  lame  de  verre  qu’on  enlève  peu  après  et 
qu’on  dépose  après  l’avoir  retournée  sur  une 
deuxième  lame  en  vue  de  l’examen  microscopique  et 
l'on  procède  à  la  numération  des  œufs.  P'ullebom  (2) 
et  Cl.  Lance  (3),  Silvio  Rebello  (4)  et  Toscano 
Rico  (5)  ont  adopté  cette  méthode  en  la  modifiant  légè¬ 
rement;  elle  est  excellente  pour  juger  la  valeur  théra¬ 
peutique  d’un  anthelminthique  pour  une  infestation 


ACTION  DE  DIVERS  ANTHELMINTHIQUES  SUR  QUELQUES  CESTODES  ET  NÉMATODES  D’APRÈS 
SILVIO  REBELLO,  GOMES  DA  COSTA  ET  TOSCANO  RICO  (i) 


SUBSTANCES 

CESTODES  (2). 

Ascaris. 

AnkylostomidEs 

I/ITMBRICUS 

TERRESTRIS. 

Kousso'J{mfusion) . 

Kamala  lid.i  . 

Fougère  iid.)  . 

Fougère  (extrait) . 

H.  Fihuaron . 

Grenadier  (décoction) . 

Pelletiérine . 

Pseudo-pelletiérine  . 

Arécoline . 

Chenopodmm . 

Thymol  . . 

Naphtol-  . 

Santonine . 

Sulfure  d'allyle . 

Pyridine . 

Nicotine . 

-f +  -l--l- 
-l-^--l--l- 

-i-  -i-  4-  4- 

-b-f-H-i- 

4-  4- 
-1--1-+ 

+ 

-f-b-f-f 

-b-b-b-b 

-b-b-b-b 

-b-b-b-b 

± 

+ 

-b 

-b-b-b  + 

■  -b-b-b-b 
-b  +  -b-b 

4-  4- 

-b-b-b 
-b-b-b 
+  -b-b-b 
-b -b -b -b 

-b-b-b 

0000000  o'*”*'‘^'*“*'“*'o-4-+l 
+-b-b-b-b-b 
-b -b -b 

± 

-b 

-b 

-b 

-b-b 

-b 

-b-b-b  + 

+  +  +  -b 
+  -b-b 

-b  +  -b 
± 

+  -b 

(i)  Une  partie  de  ce  tableau  (les  trois  premières  colonnes)  a  été  publiée  aux  C.  R.  delà  Soc.  de  biologie  t.  XCVIII,  p. 996). 

1,’activité  maximum  des  produits  essayés  y  est  exprimée  par  quatre  croix,  puis  en  dimiuaut  jusqu’à  0  qui  représente  une 
activité  nulle  ;  le  signe  ±  indique  une  action  presque  nulle.  Pour  apprécier  cette  activité,  ou  a  pris  en  considération  à 
la  fois  la  précocité  de  la  cessation  des  mouvements  spontanés  et  l’intensité  des  états  d’excitation. 

{2)  La  colonne  des  cestodes  comprend  les  essais -effectués  à  la  fois  sur  Tænia  serrata  et  sur  Dipylidium  caninum. 

stomes  indigènes;  4°  Ver  de  terre  {Lumbricus  ier- 
restris).  Pour  chacun  de  ces  vers,  les  auteurs  dé¬ 
crivent  tout  d’abord  la  biologie  du  parasite  puis  les 
diverses  études  expérimentales  effectuées  pour 
chaque  médicament  soit  par  leur  prédécesseurs,  soit 
par  eux-mêmes  ;  une  centaine  de  tracés  illustrent  les 
résultats  obtenus  par  ces  auteurs.  L’ouvrage  est 
complété  par  une  bibliographie  comprenant  près  de 
200  références  non  alphabétiques  mais  classées  en 
136  numéros  d’après  l’ordre  des  matières.  La  plu¬ 
part  de  ces  résultats  sont  considérés  dans  un  tableau 
que  nous  reproduisons  ci-dessus  in  extenso,  mais  sur 
lequel  nous  reviendrons  dans  l’étude  détaillée  qui 
sera  faite  plus  loin. 

II.  Méthodes  a’étude  de  l’action  des  anthel¬ 
minthiques. —  I®  Méthodes  cliniques.  —  Ces  mé¬ 
thodes  consistent  à  effectuer  sur  les  matières  fécales 


déterminée,  mais  elle  ne  saurait  être  pratiquement 
employée  pour  comparer  entre  elles  diverses  subs¬ 
tances  appartenant  à  une  même  série  chimique  ou 
pharmacodynamique. 

2®  Méthodes  expérimentales  sur  des  animaux 
infestés.  —  Ces  méthodes,  qui  d’ime  manière  géné¬ 
rale  paraissent  préférables  surtout  lorsqu’il  s’agi 
d’effectuer  des  comparaisons  en  série,  consistent  à 
administrer  chez  rm  animal  habituellement  para¬ 
sité  comme  le  chien  une  dose  active  d’un  anthel- 

(1)  Wn-Lis,  Med.  Jottrn.  Austral.,  1921,  t.  II  ;  Rockefeller 
Foimdaiion  Health  Board  Annal  Report,  1920-1921. 

(2) Fui,i.bborn,  Arch.f.'Schiff.  u.Trop.Hyg.,  1920,1. XXIV. 

(3)  Cl.  L-'iNE,  Trans.  of  the  Soc.  of  trop.  med.  and  hyg., 
1922,  1923  ;  t.  XVI. 

{4)  Silvio  Rebello,  Gomes  da  Costa  et  To.scano  Rico, 
C.  R.  Soc.  de  biol.,  1928,  XCVIII,  p.  475. 

(5)  J.  Tosc.ano  Rico,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  1926,  XCV, 
P-  1593. 
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minthique  dont  la  valeur  thérapeutique  est  connue 
et  qu’on  utilise  comme  étalon.  On  effectue  une 
numération  des  parasites  éléminés  pendant  les 
heures  qui  suivent  l’administration  ;  puis,  quelque 
temps  après,  im  essai  identique  est  effectué  sur  le 
même  animal  avec  la  substance  étudiée  (Darling  et 
Smillie)  (i);  on  peut  également  dénombrer  non  plus 
les  parasites  mais  les  oeufs  comme  dans  les  méthodes 
cliniques,  en  opérant  d’après  la  technique  de  Willis. 
On  a  proposé  également  de  dénombrer  les  parasites 
expulsés  puis,  après  sacrifice  de  l’animal,  les  parasites 
non  expulsés. 

Une  autre  méthode  appliquée  de  la  même  façon  chez 
le.  chien  consiste  à  comparer,  comme  chez  l’homme, 
le  nombre  d’œufs  expulsés  par  l’animal,  en  opérant 
d’après  Stoll  corrigé  par  Chandler  (2) ,  Cette  teclmique 
consiste  à  prélever  3  grammes  de  matières  dans  un 
récipient  de  100  centimètres  cubes,  on  ajoute  alors 
87  centimètres  cubes  d’une  solution  de  NaOH  (ou 
NaCl)  et  on  agite  activement  ;  on  prélève  000,3  de 
cette  émulsion  et  on  la  place  entre  des  lamelles  de 
Verre,  puis  on  effectué  la  numération  des  œufs  sous  le 
microscope. 

30  Méthodes  in  vitro  ;  action  directe  sur  les  para¬ 
sites.  —  Certains  chercheurs,  approuvés  parle  Comité 
d’hygiène  de  la  Société  des  Nations,  ont  préconisé 
l’utilisation  de  quelques  vers  non  parasites,  de  vers 
de  terre  ou  Lumbricus  tewestris  (Redi,  Straub,  Trende- 
lenburg,  Sollmann,  Schulemann),  la  sangsue  (Tren- 
delenburg,  Pühner)  ou  de  petits  poissons  tels  que 
Carassius,  Gobio,  Scardinus)  (Wasicky)  (3).  Il  semble 
bien  que  l’emploi  de  ces  animaux  non  parasites 
intestinaux  devrait  être  abandonné  (4)  ;  ü  paraît 
plus  logique,  lorsque  la  récolte  et  la  conservation  en 
.‘sont  possibles,  d’expérimentersur  lesdivers  parasites 
de  l’homme  (vofi  Schrœder,  Bachem,  Straub)  ou 
des  animaux  (Silvio  Rebello,  'Toscano  Rico,  Gomes 
da  Costa). 

Én  ce  qui  concerne  le  mode  opératoire,  certains  au¬ 
teurs  se  contentent  d’observet  le  comportement  dû 
parasite  (excitation,  paralysie,  mort)  ;  d’autres  enre¬ 
gistrent  graphiquement  les  modifications  de  contrac¬ 
tilité  qui  se  produisent  sur  un  fragment  de  parasite 
plongé  dansdes  solutions  d’anthelminthiqües  de  titres 
croissants. 

à.U’observation  directe  du  comportement  des  vers 
immergés  dans  des  liquides  additioimés  de  sub¬ 
stances  anthèlmintiques  et  maintenues  à  température 
constante  a  été  adopté  par  Schroeder,  Sollmann, 

(1)  Darling  et  SmiLlie,  ïecliiilque  of  cheuopodlinu 
administration  in  Hookwonu  disease  {Jouril.  Amen.  Med. 
Research  Assoc.,  vol.  DXXVI,  1921,  p.  419). 

(2)  Chandler,  Notes  on.  sonie  methods  for  diagnosis  of 
hobkvfonri  infection  and  for  eslimating  lhe  egg  ont  püt 
(Indian  med.  Gaz.,  vol.  1,X,  n»  9,  septembre  1925). 

3)  W.AélCKV,  AHh.  «/>.  PaJh.  u.  Pharm.,  1923,  XCVII,  454 . 

4)  BÊLëdrade  et  Nëcasova  ont  montré  la  résistance  des 
anguülula  à  certains  poisons.  Cette  résistance,  due  à  une  orga¬ 
nisation  particulière  de  l’épiderme,  rend  ces  organismes  im¬ 
perméables  à  un  grand  nombre  de  substances  et  par  consé¬ 
quent  inutilisables  pour  l'étude  des  antlielminthiques  (Bull, 
^oc.  chim.  biol.,  1929,  XI,  p.  65). 
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Bachem,  Straub,  Bes  autéuts  détetminent  le  plus 
souvent  la  toxicité  de  la  substance  à  étudier  sur 
les  parasites  et  la  comparent  â  Celle  d’un  échantillon- 
étalon  agissant  sur  des  parasites  de  même  espèce  : 
c’est  la  méthode  conseillée  par  le  Comité  d’hygiène 
de  la  Société  des  Nations  pour  l’essai  des  extraits  de 
fougère  mâle.  Rappelons  que  Straub  avait  proposé 
antérieurement  une  autre  techtlique  consistant  à 
injecter  les  substances  essayées  dans  le  corps  du 
parasite,  notamment  derrière  le  dlltellum:  On  utilise 
des  animaux  suffisamment  grands  pour  qu’une  injec¬ 
tion  de  000,05  à  000,1  ne  produise  aucun  gonfle¬ 
ment,  car,  dans  Ce  dernier  cas,  les  solutions  Ue  pé¬ 
nètrent  pas  dans  l’organisme  et  sont  rapidement 
rejetées  par  les  pores.  L’excitabilité  du  parasite 
peut  être  contrôlée  par  des  excitations  mécaniques  ou 
électriques  ; 

6.  L'enregistrement  des  contractions  et  des  mou¬ 
vements  par  la  méthode  graphique  a  été  préconisé 
par  Straub,  Trendelenburg,  Schulemann,  puis 
par  Silvio  Rebello,  Gomès  Da  Costa  et  Toscano 
Rico. 

Ces  auteurs  ont  utilisé  le  Ver  de  terre,  la  sang¬ 
sue  (Trendelenburg,  Puhner,  l’Ascaris  de  l’homine 
(Schrœder,  Bachem,  Straub,  Trendelenburg),  ainsi 
que  certains  parasites  du  porc  (Ascaris)  et  dü  chien 
(Cestodes,  Acanthocéphales,  AnkylostomeS)  (Silvio 
Rebello,  Gomès  Da  Costa,  Toscano  Rico).  Ces  der¬ 
niers  auteurs  ont  insisté  sur  les  grandes  différences 
qui  existent  entre  la  sensibilité  des  vers  de  terre  et 
celle  des  helminthes  intestinaux.  Au  point  de  Vüe 
technique,  Trendelenburg  opère  sur  des  verë  de  terre 
suffisamment  grands,  les  sectionne  derrière  le  clitel- 
lum  dont  il  détache  plusieurs  segments  ;  il  enlève  la 
cuticule  par  dissection  de  la  couche  musculaire  .sous- 
jacente,  ouvre  l’anneau  sur  la  face  inférieure  et,  après 
avoir  enlevé  l’intestin,  en  retire  les  ganglions  et  relie 
les  bandes  ainsi  préparées  maintenues  dans  une  solu¬ 
tion  de  Ringer  avec  ün  système  inscripteur. 

Toscano  Rico  utilise  l’Ascaris  de  porc  porté  de 
l’abattoir  dans  un  flacon  thermos  rempli  de  solu¬ 
tion  de  Ringer  à  38».  Il  isole  plusieurs  segmentfi  de 
parasite  de  2<b“,5  à  3  centimètres  de  long  ;  il  note  que 
ces  segments  sont  de  sensibilités  différentes,  le  seg¬ 
ment  antérieur  qui  porte  la  tête  Cst  le  plus  sen¬ 
sible,  le  segment  moyen  et  le  segment  postérieur 
dont  la  sensibilité  est  moindre  sont  presque  iden¬ 
tiques. 

II.  Etude  des  principaux  anthelmin11iiqu6B. 

A.  Anthelmintiiiquês  agissant  surtout  sur  les 
Cestodes  :  Fougère  mà'e,  écorce  de  grenadier.  — 
lo  Fougère  mâle.  —  Il  n’y  a  rien  de  nouveau  â  si- 
g.ialer  sur  les  principes  constituants  de  la  fougère 
mâle,  dont  le  principe  essentiellement  actif  est,  comme 
l’a  montré  Kraft  en  1903,  la  filniarone,  qui  se  décom¬ 
pose  spontanément  en  deux  produits,  la  filixnigrine 
eti  l’acide  filixique  (filicme  cristallisée),  celui-ci  se 
dédoublant  lui-même  en  plusieurs  substances,  à  sa¬ 
voir  l’acide  filicinique  (diméthyldioxyhexadiénone) , 
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la  filixinylbutanone,  l’aspidinol,  l’albaspidine,  l’acide 
flavaspidique,  la  phloroglucine  et  ses  dérivés  méthy¬ 
lés  dont  les  propriétés  anthelminthiques  sont,  d’après 
Straub  (i)  et  Bôhm,  d’autant  moins  marquées  que 
leur  poids  moléculaire  est  moins  élevé.  La  plupart 
de  ces  dérivés  sont  des  cétones  dérivées  de  polyphé- 
nols  ;  sur  leur  modèle,  Karrer  (2)  a  préparé  de  nom¬ 
breux  dérivés  de  la  phloroglucine  dont  il  a  étudié 
l’action  anthelminthique  ;  contrairement  aux  résul¬ 
tats  observés  avec  les  produits  naturels,  l’augmenta¬ 
tion  du  poids  moléculaire  diminue  l’activité  ;  c’est 
ainsi  que  la  phlorobutyrophénone  est  plus  active 
que  la  méthylènediphlorophénone  ;  d’autre  part, 
le  dérivé  isobutyrylé  est  deux  fois  plus  actif  que  le 
dérivé  butyrylé  normal.  Enfin,  dans  une  série  homo¬ 
logue  de  cétones  (OH)“-C®H“-CO-R,  obtenues  par 
condensation  de  la  phloroglucine  avec  les  acides 
gras,  c’est  le  termeenC^laphloro-isocaprophénone, 
qui  présente  le  maximum  d’activité.  Karrer  a  mon¬ 
tré  en  outre  que  le  noyau  phloroglucine,  présent  dans 
toutes  les  préparations  de  fougère  mâle,  n’est  pas 
indispensable  à  l’action  anthelminthique  et  peut  être 
remplacé  par  le  noyau  résorcinique. 

Le  dosage  chimique  des  principes  actifs  contenus 
dans  la  fougère  mâle  et  ses  préparations,  galéniques 
s’étant  montré  insuffisant,  on  a  proposé  de  recou¬ 
rir  à  l’essai  biologique  sur  le  ver  de  terre  ou  sur  de 
petits  poissons  ;  le  Comité  d’hygiène  de  la  Société  des 
Nàïionsa  adopté  cet  essài.  Faute  d’étalon  stable  et 
défini,  Wasicky  et  J.  Becker  (4)  ont  conseillé  de  re¬ 
courir  à  im  étalon  synthétique,  la  phlorobutyrophé- 
none,  qui  se  rapproche  des  principes  actifs  de  la  fou¬ 
gère  mâle  à  la  fois  par  sa  composition  chimique  et 
par  son  comportement  biologique. 

En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  d’action  de  la 
filicine  et  de  ses  dérivés  dans  les  distomatoses  anor¬ 
males,  M.  Busquet  (5)  a  montré  que  cette  substance 
s’élimine  électivement  par  la  bile,  ce  qui  permetl’im- 
prégnation  des  parasites  inclus  dans  les  voies  bi¬ 
liaires  :  de  plus,  sa  résorption  intestinale  permet 
d’envisager  un  cycle  entéro-hépatique  favorable  à 
une  action  plus  prolongée 

2°  Grenadier.  —  L’écorce  de  racine  de  grenadier, 
toujours  utilisée  comme  athelminthique,  soit  en  na¬ 
ture,  soit  sous  forme  de  son  alcaloïde  principal  la 
pelletiérine,  a  fait  l’objet,  dans  ces  dernières  années, 
de  nombreux  travaux  efiectués  par  divers  auteurs  : 
Sollmann  (6),  Caius  et  Mhaskar  (y),  Klein  (8),  S.  Re- 
bello  et  ses  collaborateurs  (9).  D’après  ces  derniers 

(1)  SiJiAVB,.  Arch.  exp.  Pathol.  Pharm.,  1902,  XLVIII,  i. 

(2)  Karb.es,  Helvet.chim.Act.,  1919,  II,  466;  1921,1V,  707. 
Conférence  de  Genève,  1926  Bull.  Sc.  pharm.,  XXXIII, 
p.  165. 

(4)  Wasicky  et  Becker,  Archiv.  exp.  Pathol.  Pharm., 
1924,  cm,  313. 

(5)  H.  Busquet,  C.  R.  Soc.  biol.,  1923,  BXXXVIII,  71. 

(6)  Sollmann,  The  Journal  of  pharm.  exp.  therap.,  1919, 
XII,  129-170. 

(7)  Caius  et  Mhaskar,  Ind.  Journ.  Med.  Res.  1919-1924, 
t.  VII  à  XI. 

(8)  Klein,  d’après  Trop.  Dis.  Bull.,  1^26,  XXIV,  p.  185. 

(9)  S.  Rebello,  loc.  cit.,  p.  74,  85,  loi,  134. 


et  en  recourant  à  la  méthode  graphique,  le  grenadier 
est  sans  action  sur  l’ankylostome,  peu  actif  sur  le 
ver  de  terre  et  l’ascaris,  mais  très  efficace  sur  les  ces- 
todes,  dont  il  provoque,  à  la  concentration  de  i  p.  60, 
une  diminution  du  tonus  de  leur  musculature  en 
même  temps  que  s’atténue  l’amplitude  des  contrac¬ 
tions  et  même  de  la  paralysie.  Klein  (8),  qui  a  étudié 
directement  chez  l’homme  parasité,  au  moyen  d’une 
sonde  duodénale,  l’action  de  la  macération  d’écorce 
de  grenadier,  a  constaté  l’expulsion  des  ténias  dans 
17  cas  sur  19. 

Constituants  de  Técorce  de  grenadier.  —  On  sait 
que  Charles  Tanret  isola  de  l’écorce  de  grenadier 
quatre  alcaloïdes  distincts  dont  la  constitution  res,- 
pective  fut  établie,  il  y  a  une  douzaine  d’années,  par 
Hess  etEichel  (10).  Trois  de  ces  alcaloïdes,  les  pelle - 
tiérines  gauche  et  racéraique  (I)  désignéésparTanret 
sous  les  noms  de  pelletiérine  et  d’isopelletiérine,  la 
méthylisopelletiérine  (II)  dérivent  de  la  pipéridine  ; 
quant  à  la  pseudopelletiérine,  elle  possède  un 
double  noyau  pipéridinique  et  se  rattache  à  la  série 
de  la  base  tropine. 
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I.  Pelletiérine.  —  II.  Méthylisopelletiérine. 


Depuis  que  de  Rochemure  eut  montré  en  1879  dans 
ses  essais  sur  la  sangsue  que,  seules,  la  pelletiérine 
et  l’isopelletiérine  de  Tanret  sont  parasiticides, 
l’étude  de  l’action  anthelminthique  de  la  pelletiérine, 
amorcée  en  1884  par  Shrœder,  ne  fut  reprise  que 
vers  1918  par  Sollmann  (ii),  puis  en  1926-1928  par 
S.  Rebello  et  ses  collaborateurs  ;  ceux-ci  ont,  en 
outre,  étudié  à  nouveau  la  pseudo-pelletiérine  et 
confirmé  les  conclusions  de  De  Rochemure  con¬ 
cernant  son  inactivité 

Pour  ce  qui  est  de  la  pelletiérine,  sa  non-efficacité 
sur  les  ascaris  et  les  ankylostomes  a  été  constatée, 
pour  les  premiers  parasites,  par  Sclirœder  puis  par 
S.  Rebello,  pour  les  seconds,  par  S.  Rebello  (loc. 
cit.,  p.  87  et  loi)  ;  quant  à  son  action  sur  les  cestodes, 
tous  ces  auteurs  sont  d’accord  pour  reconnaître  les 
propriétés  anthelminthiques  énergiques  de  la  pelle¬ 
tiérine  aussi  bien  sur  les  animaux  infestés,  sauf  le 
chat  (12),  que  sur  les  fragments  de  ténia  plongés  dans 
un  liquide  nutritif. 


(lo)  Hess  et  Eichel,  Ber.  Deut.  Chem.  Ges.,  1917,  E,  480,, 
1192, 1186  ;  1918,  El,  741  :  1919.  LU,  964-1005. 
{ii)Soi,i.MANN,Joum.pharm.exp.therap.,  1919, t.  XII,  p.  129. 
(12)  Hall  et  Foster,  Journ.  Agric.  Research,  1918,  XII, 
397- 
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B.  Anthelminthiques  agissant  surtout  sur  les 
nématodes  :  dérivés  halogénés  et  sulfurés  or¬ 
ganiques,  phénols,  essences,  chenopodium,  san- 
tonine,  etc,.  —  1“  Dérivés  halogénés  des  car¬ 
bures  acyoliques  et  cycliques.  —  Le  premier  dérivé 
halogéné  employé  comme  anthelminthique  est  le 
chloroforme,  préconisé  en  1897  par  Carrati  et  utilisé 
ultérieurement  par  divers  auteurs  surtout  contre  les 
ankylostomes.  Ces  auteurs  ont  pour  la  plupart  cons¬ 
taté  que  le  chloroforme  agit  surtout  en  engourdis¬ 
sant  les  parasites,  d’où  nécessité  de  lui  adjoindre  de 
l’huile  de  ricin  (i)  ;  d’autre  part,  son  emploi  n’est 
pas  sans  danger  ;  aussi  Hall  (2)  fut-il  amené  en  1921 
à  essayer  le  tétrachlorure  de  carbone,  dont  il  reconnut 
bientôt  la  remarquable  action  parasiticide  et  dont 
il  précisa  les  principales  indications  (Voy.  plus  loin). 
Les  nombreux  succès  obtenus  avec  cette  substance 
par  Hall  et  ses  collaborateurs  conduisirent  Hall  et 
ShiUinger  (3)  à  étudier  d’autres  dérivés  clüorés, 
notamment  le  chlorure  d’éthylène  ou  dicliloroéthane 
CZH^Cia  qui  se  montre  moins  efficace  que  CCB  et 
que  CHCl*  vis-à-vis  des  ankylostomes  ;  par  contre, 
le  tétrachloréthylène  CCl^  ;  CCB  fut  reconnu  aussi 
actif  sinon  plus  que  CCl^. 

Bout  examiner  l’influence  du  nombre  d’atomes 
d’halogène.  Hall  et  Cram  (4)  ont,  en  même  temps, 
étudié  l’hexaclfloréthane  qu’ils  ont  trouvé  entière¬ 
ment  dépourvu  de  propriétés  anthelminthiques. 
L’ordre  dans  lequel  se  classent  ces  cinq  dérivés 
clilorés  au  point  de  vue  de  leur  action  anthelmin¬ 
thique,  tout  au  mohis  vis-à-vis  des  ankylostomes,  est 
le  suivant  (avec  leur  taux  de  solubilité  dans  l’eau)  : 

C=CB  >  CCI-*  >  CHCP  >  CnfCP  >  C^Cl» 


10000  1250  1161  1128  10000 

Il  s’ensuit  que,  contrairement  à  ce  qu’avaient  sug¬ 
géré  Caius  et  Mhaskar  dès  1919,  les  propriétés  anthel¬ 
minthiques  ne  sont  pas  strictement  proportionnelles 
au  nombre  d’atomes  d’halogène  ;  elles  dépendent 
également,  comme  l’ont  montré  Hall  et  Gram  (5), 
de  la  solubilité  dans  l’eau,  sans  qu’ü  y  ait  toutefois 
proportionnalité  rigoureuse  (Voy.  ci-dessus  les 
chiffres  de  solubilité). 

D’autres  composés  halogénés  du  métliane  et  de 
l’éthane,  notamment  les  dérivés  clüorés  et  bromés, 
ont  été  étudiés  par  Kudicke  et  Weisse  (6),  à  savoir  le 
bromure  de  méthylène  CH^Br®,  le  bromoforme  CHBr^ 
le  tétrachloroéthane  OH^CB  et  le  tétrachloroéthy- 
lène  C^CB.  Le  premier  de  ces  produits  est  le  moins 
actif  ;  le  bromoforme  est  plus  efficace  que  le  chloro- 

(1)  Caios  et  Mhaskar,  Ind.  Journ.  Med.  Res.,  1920-21, 
Vm,  p.  372. 

(2)  Hall,  Journ.  Amer.  mod.Ass.,  1921,  ÙXXVII,  1641. 

(3)  Hall  et  Siiillingek,  Amer.  Journ.  irop.  med.;  1925, 

(4)  Hall  et  Gram,  Journ.  agrie.  Res.,  1925,  XXX,  n“  10. 

(5)  Hall  et  Fosïeh,  Journ.  agrie.  Research,  1918,  XII, 
397- 

(6)  Kudicke  et  Weisse,  d’après  Trop.  Dis.  Bull.,  1926, 
XXIV,  167. 
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fohne,  ce  qui  semble  établir  l'influence  du  Br  plus 
favorable  que  celle  du  Cl.  Quant  à  l’iode,  il  ne  semble 
pas  que  sa  présence  soit  favorable,  car  Hall  et  Foster 
estiment  que  l’iodoforme  est  sans  valeur  anthelmin¬ 
thique  chez  le  chien.  Sans  doute  Toscano  Rico  (7)  a 
trouvé  que  le  bromure  et  l’iodure  d’éthyle  produisent 
sur  les  parasites  in  vitro  une  paralysie  presque  com¬ 
plète  à  la  concentration  .de  5  molécules  par  litre  ; 
mais  ce  sont  là  deux  anesthésiques  volatils  dont  les 
effets  paralysants  relèvent  de  l’action  universelle 
qu’exercent  les  anesthésiques  généraux  sur  tous  les 
protoplasmes. 

Les  dérivés  halogénés  des  carbures  cycliques, 
après  avoir  été  proposés  tout  d’abord  comme  para.si- 
ticides  cutanés,  ont  été  également  étudiés  au  point 
de  vue  de  leur  action  anthelminthique.  S.  Rebello 
signale  les  effets  excitants  du  chlorobenzène  sur  les 
ascaris  et  constate  que  ces  effets  sont  suivis,  après 
trente  minutes,  d’une  paralysie  par  contracture. 
Parmi  les  dérivés  paradihalogénés,  le  dichlorobenzène 
a  été  étudié  par  Sollmann  (8),  qui  l’a  trouvé  toxique, 
pour  le  ver  de  terre,  en  soluté  à  0,01  p.  100  (avec  sels 
büiaires)  après  moins  de  vingt  heures.  Bachem  (9)  a 
constaté  que  ce  même  dichloro  est  inactif  sur  les  asca¬ 
ris  et  S.  Rebello  et  ses  collaborateurs  (10)  ont  observé 
la  même  inactivité  pour  le  dibromo  ;  il  est  vrai  que 
ces  auteurs  n’ont  pas  ajouté  de  sels  biliaires,  dont  on 
sait  qu’ils  augmentent  la  solubilité  et  qu’ils  abaissent 
la  tension  superflcielle.  D’a'illeursDikmanns  (il),  qui 
a  repris  l’étude  du  dichloro,  le  trouve  efficace  dans  les 
helmintlüases  animales  à  la  dose  de  10  centigrammes 
à  I  gramme  par  kilogramme  et  avec  administration 
d’un  purgatif  tel  que  l’huile  de  ricm.  Toscano  Rico  (12) 
a  étudié  un  autre  dérivé  halogéné,  l’a-bromonaphty- 
line,  qu’il  a  trouvé  actif  sur  les  ascarides  mais  pas 
sensiblement  plus  que  la  naphtaline  elle-même  ou  ses 
dérivés  (naphtols,  naphtylamine,  etc.).  Nous  ne  décri¬ 
rons  ci-après  que  le  tétraclüorure  de  carbone  et  le 
tétrachloréthylène,  qui  sont  les  dérivés  halogénés  les 
plus  employés. 

TÉTRACHrORURB  DE  CARBONE.  —  C’est  un  liquide 
d’odeur  non  désagréable  bouillant  à  77°,  qui  est  ob¬ 
tenu  par  action  du  chlore  sur  le  sulfure  de  carbone  et 
dont  la  purification  doit  être  très  soignée,  car  cer¬ 
taines  impuretés  augmentent  notablement  sa  toxi¬ 
cité  propre.  Les  premiers  travaux  de  Hall,  notam¬ 
ment  ceux  en  collaboration  avec  ShiUinger  (13)  effec¬ 
tués  in  vivo  sur  l’homme  et  sur  les  animaux  les  plus 
divers  (chien,  chat,  cheval,  lapin,  mouton,  porc, 
renard,  singe,  veau,  volailles),  ont  montré  que  CCP  est 

(7)  Toscano  Rico,  C.  R.  Soc.  biol.,  1927,  XCVII,  720. 

(8)  Sollmann,  Journ.  pliarm.  cxp.  therap.,  1920,  XIV,  243. 

(9)  Bachem,  Zeilschr.  ges.  exp.  Med.,  1925,  LIV,  656. 

(10)  S.  Rebello,  loc.  cü.,  p.  35. 

(11)  DiCKVi&vnss,  Journ.  agricuU.  Res.  1927  XXXV,  p.  645. 

(12)  Toscano  Rico,  C.  R.  Soc.  biol.,  1927,  XCVII,  880.  — 
Chopra  etCHANDLER,  dans  leur  livre  (p.  196),  signalent  un 
tétrachlorure  de  naphtalène  qui  n’aurait  aucune  action 
anthelminthique . 

(13)  Hall  et  Schillinoer,  Journ.  agrie.  Research,  1923, 
III,  105. 
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peu  efficace  ou  nettement  inférieur  à  la  santonine  ou  tion  se  fait  surtout  par  la  voie  pulmonaire  et  non  par 


au  chenopodium  contre  les  cestodes  et  les  oxyures  ; 
par  contre,  il  est  très  actif  et  parfois  supérieur  au  che¬ 
nopodium  vis-à-vis  des  strongylides  et  des  ascaris  ; 
sur  ces  derniers,  il  est  nettement  plus  efficace  que  le 
thymol.  C’est  surtout  sur  les  ankylostomes  et  plus 
particulièrement  sur  le  Necator  américain  que  CCP 
possède  la  plus  grande  efficacité  (i)  ;  son  action 
serait  moins  complète  sur  V Ankylostoma  duodenalis, 
sauf  lorsqu’on  l’associe  à  l’essence  de  chenopo¬ 
dium  (2)  ou  à  son  principe  actif  l’ascaridol  (3).’rous 
ces  faits  ont  été  confirmés  par  de  très  nombreux 
auteurs  (4).  Iveach,  d’autre  part,  a  montré  que  CCP 
est  sans  action  sur  l’amibiase  et  sur  les  infections 
intestinales  à  protozoaires  (5).  ha  dose  usuelle  peut 
être  fixée  entre  o‘=®,i3  (6)  et  oo«,i8  (heach,  loc. 
cit.)  par  kilogramme  de  poids  corporel  ;  on  peut  l’ab¬ 
sorber  dans  des  capsules,  mais  la  plupart  des  auteurs 
préfèrent  l’émulsioimer  dans  du  lait  ou  dans  une 
tisane. 

Expérimentalement,  CCP  s’est  montré  très  actif 
in  vitro  sur  divers  organismes  inférieurs  (paramécies, 
amibes)  qui  sont  tués  dans  les  solutions  à  i  p.  3  000  ; 
toutefois,  celles-ci  sont  sans  effet  sur  Giardia  intes- 
iin^lis  et  sur  Trichomonas.  L’étude  in  vitro  sur  les 
divers  helminthes  a  été  effectuée  par  S.  Rebello  et 
ses  collaborateurs  (7),  quiont  montré  l’activité  anthel- 
mintliique  de  CCP  non  seulement  vis-à-vis  de  frag¬ 
ments  de  tissu  d’ankylostome  sur  lesquels  ü  produit 
à  la  dose  de  3  molécules  par  litre  une  chute  de  tonus 
et  de  la  paralysie,  mais  aussi  sur  les  autres  parasites  ; 
toutefois  cette  activité  paraît  nettement  moindre 
sur  le  ver  de  terre  et  surtout  sur  les  ascaris  (Voy.  ta¬ 
bleau,  p.  557). 

La  destinée  du  CCP  dans  l’organisme,  déjà  tant 
étudiée  (8),  a  fait  l’objet  de  nouvelles  recherches 
effectuées  par  Robbins  (9)  sur  le  chien  ;  elles  ont 
montré  que  l’absorption  stomacale  est  nulle,  tandis 
qu’elle  est  faible  dans  le  côlon  et  plus  importante 
.dans  l’intestin  grêle  ;  elle  est  facilitée  par  l’alcool  et 
les  corps  gras.  CCl^  se  fixe  surtout  dans  la  moelle 
osseuse,  le  foie  ;  on  ne  trouve  que  de  petites  quan¬ 
tités  dans  lé  sang,  le  rein,  le  poumon  et  même  dans  le 
cerveau  ;  on  sait  d’ailleurs  que  l’action  anesthésique 
de  CCP  est  plus  faible  que  celle  de  CHCP.  L’élùhüia- 

(i)  Hall,  loc.  cit. 

{2)  O.  Brien,  Journ.  trop.  med.  and  hyg.,  t.  XXIX,  p.  227, 
1926  ;  —  Americ.  Journ.  publ.  Health,  t.  XV,  p.  695,  1925. 

(3)  Smillie  et  Pessoa,  Journ.  Am.  med.  Ass.,  1925, 
BXXXIV,  920. 

(4)  Cheinisse,  Presse  médicale,  1924,  p.  214.  ■ —  Fulle- 
BORN,  Arch.  f.  Sckiffs.  trop.  Hyg.,  1923,  XXVII,  280.  — 
Caius  et  Mhas^r,  Ind.  Journ.  med.  Pes.,  1923-24,  XI,  347. 
—  Peyre,  Bull.  Soc.  path.  cxot.,  1924. 

(5)  Leach,  Haughwout  et  Ash,  The  Philippine  Journ. 
of  science,  1923,  XXIII,  p.  455. 

(6)  Chopra  et  McVail,,  Ind.  med.  Gaz,  1923,  BVIII,  453. 

(7)  S.  Rebello,  Ankylostomes  (C.  R.  Soc.  biol.,  1928, 
XCVIII,  993)  ;  —  Helmintiases,  anti-helminticos,  Risboa, 
1928,  p.  105.  Ascaris,  ibid.,  p.  68.  Cestodes,  p.  95.  Ver  de 
terre,  p.  138. 

(8)  Wells,  Journ.  pharm.  exp.  ther.,  1925,  XXV,  235. 

(9)  RqBBiNS,  Journ.  pharm.  exp.  ther.,  1929,  XXXVII,  203. 


la  voie  urinaire.  Les  effets  toxiques  de  CCP,  endehors 
des  impuretés  qu’il  peut  contenir,  sont  dus  soit  à 
l’exagération  des  doses  et  relèvent  alors  d’une  action 
dépressive  sur  les  centres  nerveux,  .soit  à  une  admi¬ 
nistration  prolongée  pouvant  donner  lieu  à  une 
intoxication  chronique  qui  provoque  des  ictères  et 
même  de  la  cirrhose  de  Laennec  plus  ou  moins  pré¬ 
coce  (10).  D’une  façon  générale,  la  tolérance  de 
l’homme  et  de  divers  animaux  est  très  variable  ;  elle 
dépend  de  facteurs  individuels,  notamment  de  l’état 
du  foie  et,  comme  l’a  montré  Minot  (ii),  de  la  défi¬ 
cience  en  calcium,  déficience  qui  peut  être  conséeu- 
tive  à  la  bilirubinémie  et  qu’on  peut  éviter  en  admi¬ 
nistrant  en  même  temps  que  CCP  des  sels  de  cal¬ 
cium. 

TÉ’TRACHi.ORÉTHYBèNRCCP  :  CCP. — C’estuu liquide 
incolore,  mobile,  bouillant  à  121°,  d’odeur  éthérée 
et  très  peu  soluble  dans  l’eau.  Hall  et  Schillinger 
{loc.  cit.),  après  avoir  montré,  en  1925,  que  son  acti¬ 
vité  vis-à-vis  des  ankylostomes  du  chien  est  un  peu 
plus  grande  que  celle  de  CCP,  ont  proposé  de  l’uti¬ 
liser  chez  l’homme  à  la  dose  de  2  à  3  centimètres 
cubes  par  jour  dans  les  mêmes  conditions  d’admi¬ 
nistration  que  CCP.  Sans  doute,  Soper  {12)  puis  Mar- 
leston  etMukerji  (13)  ont  montré  que  .sur  le  Necator 
americamts  C^CP  n’est  pas  supérieur  à  CCP  et  que  les 
cures  complètes  ne  dépasseraient  pas  20  p.  100,  mais 
Henrick  (14)  estime  qu’associé  à  l’essence  de  cheno¬ 
podium  dans  la  proportion  de  3  pour  i  comme  on  le 
fait  parfois  pour  CCI"*,  C^CP  devient  très  actif  vis-à- 
vis  du  Necator  ;  il  y  aurait  toutefois  intérêt  à  em¬ 
ployer  C^CP  seul  dans  le  cas  où  l’infestation  serait 
mixte,  Ankylostoma  duod.  et  Necator  ;  dans  ce  cas, 
C^CP  paraît  supérieur  à  CCP.  D’autre  part,’Hendrick 
a  trouvé  que,  comme  le  chenopodium,  C^CP  agit 
mieux  sur  les  ankylostomes  femelles  que  sur  les 
mâles,  alors  que  c’est  l’inverse  pour  CCP.  Par  la 
méthode  de  numération  des  œufs,  Shapiro  et  Stoll  (15) 
ont  pu  constater  que  C^CP  à  la  dose  de  3  centimètres 
cubes  provoque  l’expulsion  de  80  p.  100  des  œufs  des 
animaux  infestés  ;  par  contre,  sur  les  œufs  d’ascaris, 
C-Cl*  n’aurait  aucune  action. 

Il  semble  bien  que  C^CP  soit  moins  toxique  que 
CCP;  aussi  bien  pour  les  animaux  de  laboratoire  que 
pour  les  animaux  domestiques,  son  action  anesthé¬ 
sique  est  plus  marquée  ;  sa  résorption -est  relative¬ 
ment  faible  et  peu  augmentée  par  l’alcool  et  par  les 
corps  gras  {16). 

2°  Dérivés  sulfurés.  —  Ce  groupe  comprend, 

(10)  Ramson  et  WinG,  Journ.  pharm.  exp.  ther.,  1927 
(Abel  mémorial). 

(11)  Minot,  Pi  .  Soc.  exp.  biol.  med.,  1927,  XXIV,  617. 

(12)  Soper,  A  m,r.  Journ.  trop,  med.,  1920,  VI,  451. 

(13)  Marleston  et  Mukerji,  Ind.  med.  Gaz.,  1929,  RXIV, 
424. 

(14)  Hendrick,  Amer.  Journ.  trop,  med.,  1929,  IX,  483. 

(15)  Shapiro  et  Stoll,  Amer.  Journ.  trop,  med.,  1927,  VII, 
193. 

{16)  Marleston,  loc.  cit.  —  Robbins,  Ramson  et  Ward, 
Amer.  Journ.  hyg.,  1929,  IX,  4^0.  — Schlingman  et  Gruhzit, 
Amer.  vet.  med.  Ass.  1927,  RXXI,  118. 
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outre  le  sulfure  de  carbone,  toute  une  série  de  sul¬ 
fures  organiques  naturels  ou  synthétiques  qui  ont  été 
étudiés  surtout  par  Da  Costa.  Le  sulfure  de  carbone 
a  été  préconisé  vers  1893  par  Perroncito  et  Bosso, 
puis  par  Venol  et  par  Taar  dans  les  helminthiases 
du  cheval,  notamment  contre  l’Ascaris  et  le  Gastro- 
fhilus.  Hall  et  Avery  en  1919  (i)  ont  obtenu  égale¬ 
ment  de  bons  résultats  dans  les  mêmes -infections. 
Son  emploi  chez  l’homme  ne  semble  pas  avoir  été 
envisagé.  C’est  une  substance  en  effet  assez  toxique, 
et  c’est  à  sa  présence  dans  CCP  que  ce  produit  doit 
une  partie  de  ses  effets  toxiques. 

Toscano  Rico  a  montré  que,  contrairement  aux 
autres  dérivés  sulfurés  examinés  par  lui  (Voy.  ci- 
après),  le  sulfure  de  carbone  provoque  ime  chute  du 
tonus  de  la  musculature  de  l’ascaris. 

Parmi  les  sulfures  organiques,  ceux  qui  ont  été 
étudiés  par  Da  Costa  sontlessulfuresd’éthyle  (C2H^)®S, 
d’amyle  (C®H“)2S  et  d’allyle  (C®H")2S  ainsi  que  le 
disulfure  d’éthyle  (C®H®)2S'‘  qui  ont  été  examinés  com¬ 
parativement  entre  eux  au  point  de  vue  de  leur  action 
sur  la  musculature  isolée  de  l’ascaris. 

Ces  divers  sulfures,  qui  élèvent  le  tonus  puis  sont 
paralysants,  se  rangent  comme  suit  par  ordre  d’acti- 
-iàté  décroissante  ; 

Suif,  d’allyle  >  Disulf.  d’éthyle.  >  Suif,  d’éthyle 
>  Suif,  d’amyle. 

C’est  donc  à  la  fois  la  teneur  en  soufre  et  la  liaison 
éthylénique  qui  semblent  jouer  un  rôle  favorable 
dans  l’action  ascaçicide  de  ces  sulfures  ;  il  a  été 
obser%fé  en  outre  qu’à  faible  dose,  l’action  est  réver¬ 
sible.  L’ail,  qui  contient  le  sulfure  d’aliyie,  se  com¬ 
porte  de  la  même  façon  (2).  Toscano  Rico  a  égale¬ 
ment  étudié,  dans  les  mêmes  conditions,  l’action  des 
sulfures  alcalins  et  montré  que  ces  sels  agissent  non 
par  leur  soufre,  mais  par  leur  alcalinité  ;  l’activité 
est  fonction  du  ÿH. 

L’étude  des  sulfocyanates  d’allyle  et  de  phényle 
permet  de  constater  un  mode  d’action  analogue  à 
celui  des  sulfures  organiques  et  montre  que,  dans 
tous  ces  dérivés,  le  soufre-'est  l’élément  prépondérant 
pour  la  production  de  ces  effets  excitants  et  para¬ 
lysants.  Toutefois,  le  soufre  lui-même  étudié  par  Tos¬ 
cano  Rico  est  presque  sans  effet.  Le  même  auteur  (3) 
a  également  étudié,  d’autre  part,  l’action  du  sulfure 
d’allyle  sur  divers  autres  parasites,  cestodes,  néma¬ 
todes,  en  utilisant  toujours  la  méthode  graphique, 
et  il  a  conclu  que  cette  substance  est  faiblement 
toxique  pour  les  cestodes,  inactive  sur  les  nématodes 
et  sur  l’ankylostome,  alors  qu’elle  est  d’une  activité 
notable  sur  le  ver  de  terre  et,  ainsi  qu’on  l’a  vu  ci- 
dessus,  sur  l’ascaris. 

30  Phénols,  Thymol,  Benzylphénol  (Butolan), 

(1)  Hall  et  Avery, /oMm.  comp.path.ther.,igi^,XXXn 
286. 

(2)  Toscano  Rico,  C.  K.  Soc.  biol.,  1926,  XCV,  p.  1597. 

(3)  Tosoano  Rico,  C.  R.  Soc.  biol.  1927,  t.  XCVII,  p.  718- 
719.  —  Voy.  également  S.  Rebeli,o,  Helmintisses, 
P-  H3- 
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Naphtol.  —  Dans  la  série  des  phénols,  le  thymol  est 
le  premier  produit  défini  qui  ait  été  utilisé  comme 
anthelminthique,  notamment  dans  l’ankylostomiase 
des  mineurs  (Bozzolo,  1879),  puis  ultérieurement 
dans  diverses  autres  myases  (oxyures,  ténias,  etc.)- 
C’est  seulement  vingt-cinq  ans  plus  tard  qu’un  autre 
phénol,  le  p-naphtol,  fut  proposé  comme  succédané  du 
thymol  (Bentley,  1904)  sur  lequel  il  présentait 
l’avantage  d’un  prix  moins  élevé  et  d'ime  absorption 
plus  lente,  d’où  toxicité  moindre.  Depuis  une  quin¬ 
zaine  d’années,  ces  deux  produits  ont  été  peu  à  peu 
supplantés,  d’abord  par  l’essence  de  chenopodium, 
puis  surtout  par  CCl^.  Néanmoins  l’étude  des  phénols 
a  continué  à  faire  l’objet  de  nombreuses  recherchés 
non  seulement  en  ce  qui  concerne  les  premiers 
termes  de  la  série  phénol  (3)  et  crésol  (2)  et  (3),  qui 
sont  trop  toxiques  pour  être  employés,  mais  aussi 
avec  les  homologues  immédiats  (propylphénols,  mé- 
thylpropylphénôls)  ou  plus  éloignés  (benzylphé- 
nols)  (4) .  Dans  chacune  de  ces  séries,  on  a  examiné  les 
rapports  entre  la  constitution  chimique  et  l’action 
anthelminthique. 

D’une  façon  générale,  on  a  constaté  que  les  pro¬ 
priétés  parasiticides  sont  d’autant  plus  marquées 
que  le  poids  moléculaire  est  plus  élevé.  Pour  ce  qui 
concerne  les  isomères  ortho,  méta,  para,  qui  ont  été 
étudiés  dans  la  série  des  crésols,  on  a  observé  que  sur 
les  ascaris  ou  tout  au  moins  sur  les  fragments  d’as¬ 
caris  examinés  in  vitro,  l’ordre  d’activité  en  ce  qui 
concerne  l’action  paralysante  est  la  suivante  :  para  > 
meta  >  ortho  (5).  Dans  les  essais  analogues  effectués 
par  Joachimoglu  (6)  sur  la  musculature  de  la  sang¬ 
sue  avec  détermination  dé  la  plus  petite  dose  stimu¬ 
lante  (augmentation  du  tonus  et  de  la  fréquence  des 
contractions) ,  l’ordre  inverse  avait  été  observé  ortho  > 
méta  ^  para  ;  mais  il  s’agit  d’animaux  non  identiques 
et  de  phénomènes  tout  différents  :  excitation  dans 
un  cas,  paralysie  dans  l’autre. 

La  série  des  propénylphénols,  dérivés  non  saturés 
des  propylphénols,  a  été  étudiée  par  Caius  et  Mash- 
kar  (7)  ;  elle  ne  comprend  que  des  éthers  de  phénols 
(anéthol,  safrol,  etc.)  et  un  monoéther  d’allyl- 
diphénol,  l’eugénol  ;  l’étude  de  ce  dernier  et  de  son 
isomère,,  l’isoeugénol,  a  montré  que  les  deux  pre¬ 
miers  seuls  sont  efficaces  contre  les  oxyures  et  les 
ankylostomes  (surtout  le  neèator),  mais  beaucoup 
moins  sur  les  ascaris  et  les  trichuris.  Quant  au 
chavibétol,  autre  isomère  de  l’eugénol,  qui  en  diffère 
par  les  positions  de  l’OH  en  3  et  du  OCH^  en  4,  au 
"lieu  de  OH  en  4  et  OCH'’  en  3,  il  est  sans  activité 
anthelminthique. 

La  série  du  thymol  a  été  mieux  étudiée  ;  elle  fera 
l’objet  ci-après  d’un  paragraphe  spécial,  de  même  que 
deux  autres  homologues  dont  il  existe  plusieurs  iso- 

(4)  ScHüLEMANN,  D.  mcd.  Woch.,  1920,  XRVI,  1050. 

(5)  Rebello,  etc.,  Helmintiases,  etc.,  p.  25.  —  Toscano 
Rico,  C.  R.  Soc.  biol.,  1926,  XCV,  1599. 

(6)  Joachimoglu  et  Bose,  Arch.  exp.  path.  pharm.,  1924, 
CII,  325. 

(7)  Catos  et  M^askar,  Ind.  mfd.  ^csfarçh.,  1922-23,  X, 
343, 
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mères,  le  naphtol  et  le  benzylphénol  C®H®-CH“-C®H‘ 
OH  ;  ce  dernier  a  été  proposé  il  y  a  une  dizaine 
d’années  sous  forme  de  son  dérivé  uréthanique  et 
sous  le  nom  de  butolane. 

I,a  fonction  phénol  ne  paraît  d’ailleurs  pas  indis¬ 
pensable  à  l’existence  des  propriétés  anthelmin- 
thiques  ;  non  seulement,  il  existe  de  nombreux  para- 
siticides  non  phénoliques  utilisés  en  clinique,  mais 
l’expérience  montre  que  le  blocage  de  la  fonction 
phénol  n’entraîne  pas  nécessairement  la  disparition 
de  l’activité  parasiticide  ;  c’eét  ainsi  que  les  éthers 
oxydes  des  phénols  sont  tous,  à  des  degrés  divers,  de 
bons  parasiticides. 

Ethers  oxydes  de  phénol.  —  1,’anisol  et  le  phéné- 
tol,  qui  sont  les  deux  premiers  termes  de  la  série  des 
éthers  du  phénol,  exercent  une  action  excitante  puis 
paralysante  sur  les  ascaris  (i).  L’anéthol,  ou  éther 
méthylique  du  propénylphénol,  et  le  safrol,  ou  éther 
méthylénique  de  l’allylpyrocatéchine,  sont  encore 
plus  efficaces  ;  ce  dernier  notamment  paraît  presque 
aussi  actif  que  l’essence  de  chenopodium  sur  les 
ankylostomes  (2), 

Esters  de  phénol.  —  Les  esters  de  phénols  sont 
généralement  beaucoup  moins  solubles  que  les 
phénols  eux-mêmes  ;  leur  utilisation  a  été  envisagée 
en  vue  de  restreindre  l’absorption,  sans  que  soit  modi¬ 
fiée  l’action  présumée  de  la  fonctionphénol  ;en  effet, 
ces  esters  sont  généralement  hydrolysables  dans  l’in¬ 
testin  ;  toutefois,  cette  hydrolyse  est  assez  lente,  si 
bien  que  les  phénols  ainsi  libérés  ne  se  trouvent 
que  rarement  à  une  concentration  suffisante  pour 
exercer  une  action  parasiticide  énergique.  C’est 
ainsi  que  divers  esters,  carbonate  de  thymyle,  de 
gaîacyle,  benzoate  de  naphtyle,  salicylatedephényle 
(salol)  se  sont  montrés  peu  efficaces  chez  les  animaux 
infestés  (2).  Toutefois, parmilesesters,l’un, le butolan 
(amino-carbonate  de  benzylphénol),  a  été  introduit 
en  thérapeutique  et  a  donné  des  résultats  favorables 
notablement  contre  les  oxyures  (Voy.  plus  loin). 

a.  Thymoi,.  — Le  thymol  où  méthyl  isopropyl  1.4- 
phénol  3  est  une  substance  cristallisée,  d’odeur  forte 
et  de  saveur  poivrée.  Sa  solubilité  dans  l’eau  est 
de  I  p.  I  100  à  16°.  Son  absorption  en  absence  d’al¬ 
cool  ou  de  graisse  qui  la  facilitent  (3)  est  relativement 
lente,  aussi  sa  toxicité  pour  les  animaux  de  labora¬ 
toire  est-elle  trois  à  quatre  fois  moindre  que  celle  du 
phénol.  Son  élimination  s’effectue  à  peu  près  entiè¬ 
rement  par  l’urine,  soit  en  nature,  soit  à  l’état  de 
dérivé  glycuronique  ou  de  thymohydroquinone  (4). 

Son  action  parasiticide  in  vitro  pom  le  ver  de  terre 
s’observe  déjà  avec  les  dilutions  à  i  p.  10  000.  Il  y 
a.d’abord  excitation,  puis  paralysie  après  dixàqumze 
minutes  (5);  sur  la  sangsue,  son  action  paralysante  est 

(1)  REBEI.1.0,  etc.,  Helmintiases,  etc.,  p.  27. 

(2)  CATOS  ètMHASKAR,  loc.  cit., 1923-24.,  XI,  337. 

(3)  SCHTOTZ,  Journ.  pharm.  exp.  therap.,  igis,  VI,  59g. 

(4)  Seidell,  U.  S.  Public  Health  Serv.,  Lab.  Bull.,  n’’ 101, 
1915.  —  Caius  et  Mhaskar,  Ind.  Journ.  med.  Research, 
1919-20,  VII,  429.  — •  Blum  cité  par  Katsumi,  Zeüschr. 
physiol.  Chem.,  1923,  CXXXI,  304. 

(5)  SoLLMANN,  Journ.  pharm.  exp.  ther.,  1918,  XII,  129. 
—  S.  Rebello  etc.,  Helmintiases,  p.  136. 
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très  nette  aux  faibles  dilutions  (6)  ;  à  saturation,  la 
mort  survient  en  vingt  minutes.  S.  Rebello  et  ses 
collaborateurs  ont  étudié  suivant  leur  méthode 
graphique,  avec  des  fragments  de  parasites,  l’action 
du  thymol  sur  divers  autres  helminthes  ;  les  cestodes 
(p.  91  et  102)  sont  excités  d’abord,  puis  paralysés 
à  I  p.  2  000  ;  ü  y  a  de  suite  baisse  du  tonus,  puis  légère 
ascension  et  paralysie.  L’étude  de  l’action  anthel- 
minthique  sur  l’homme  et  les  animaux  infestés  a 
également  fait  l’objet  de  très  nombreux  travaux  {7). 
La  posologie  doit  être  réglée  convenablement,  à  dose 
suffisante  et  non  fractionnaire  (8),  caria  toxicité  du 
thymol  n’est  pas  négligeable  (9). 

Relations  entre  la  constitution  chimique  et^V action 
parasiticide.  —  Parmi  les  dix  isomères  possibles 
du  thymol,  quatre  seulement  ont  été  étudiés  ;  deux 
sont  des  produits  naturels,  .le  thymol  et  le  car- 
vacrol  qui  ne  diffèrent  que  par  la  position  de 
l’oxhydryle  phénolique  OH. 


CH3  CH3 

Carvacrol  Thymol  naturel 

orthothymol  1.2.4.  (métathymol). 


Les  deux  autres  ont  été  préparés  synthétiquement 
par  Guillaumin  (10)  et  appelés  par  lui  orthothymol 
et  parathymol,  le  thymol  naturel  étant  le  méta. 


CH3  CH3 


Ilrésultede  ces  essais  que  l’activité  anthelminthique 

(6)  Gun-LAUMlN,  Bull.  Sc.  pharm.,  1910,  loc.  cit.  —  JoA- 
CHIMOGLU  et  Bose,  loc.,  cit.,  1924. 

(7)  Allen,  Journ.  Amer.  med.  .Iss.,  1912,  BIX,  197.  — 
Arnozan,  Journ.  med.  Bordeaux,  1919,  XC, '205. — Mana- 
LANG,  Amer.  Journ.  trop.  Med.,  1927,  VII,  57. 

(8)  Sth-es,  ,  U.  S.  Public  Report,  1918.  —  Catos  et  Mhas¬ 
kar,  Ind.  Journ.  med.  Res.,  1919-20,  VII,  429. 

(9)  Noguchi,  Journ.  Formosa  med.  Soc.,  1917. 

(10)  Guillaumin,  Bull.  Sc.  pharmacol.  1910,  XVII,  373. 
Thèse  doet.  pharmacie,  Paris,  1910.  La  nomenclature  ortho, 
para  et  méta  adoptée  par  Guillaumin  et  reproduite  ici  est 
arbitraire;  la  nomenclature  logique  adoptée  également  par 
Guillaumin  est  parfois  mal  chiffrée  ;  nous  la  rétablissons 
ici  correctement. 
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du  tliymol  naturel  est  deux  fois  supérieure  à  son 
isomère  para  et  quatre  fois  à  l’isomère  ortho  1.2.3  ;  la 
toxicité  de  ces  trois  thymols  étudiés  par.  voie  intra¬ 
veineuse  chez  le  lapin,  en  solution  sodique,  se 
montre  un  peu  supérieure  pomr  le  thymol  naturel. 
I^a  valeur  thérapeutique  de  ce  dernier  est  donc  nette¬ 
ment  avantageuse.  I<a  comparaison  du  thymol  natu¬ 
rel  avec  son  autre  isomère  ortho  1.2.4,  le  carvacrol, 
a  été  effectuée  par  Caius  et  Mhaskar  qui  ont  constaté 
sur  le  ver  de  terre  une  action  parasiticidè  nette  en 
trente  minutes  avec  la  solution  à  i  p.  10  000  du 
premier  et  i  p.  2  000  du  second  ;  celui-ci  est  donc 
cinq  fois  plus  faible  que  le  thymol.  Quant  à  l'isomère 
étudié  par  Joacliimoglu  (loc.  cit.)  sous  le  nom  d’iso¬ 
thymol,  sans  indication  de  constantes  ou  de  consti¬ 
tution  chimique,  son  activité  sur  la  musculature  de 
la  sangsue  est  quatre  fois  plus  grande  que  celle  du 
thymol  naturel. 

Sollmann  (i),  qui  a  étudié  spécialement  le  carva¬ 
crol  et  constaté  chez  le  chien  son  action  parasiticidè 
pour  les  ascaris,  a  confirmé  également  la  supériorité 
du  thymol  comme  anthelminthique,  d’autant  que  la 
toxicité  est  sensiblement  identique.  L’influence  de  la 
fonction  phénol  est  importante,  car,  d’une  part,  le 
paracymène  où  cette  fonction  n’existe  plus  (2),  et, 
d’autre  part,  le  carbonate  de  thymol  (thymotal) 
dans  lequel  cette  fonctionestbloquée,  sont  moins  ac¬ 
tifs.  Notons  enfin  que  par  voie  de  réduction  on  diminue 
l’activité  parasiticidè  et  renforce  la  toxicité  (3). 

b.  Butoi,an  et  benzyephénoes.  —  Sous  le  nom  de 
butolan,on  a  introduit  en  thérapeutique  vers  1920 
l’éther  carbamique  (uréthane)  du  para-benzylphénol. 
L’étude  de  ce  phénol  a  été  effectuée  par  Schulemann 
(loc.  cit.),  qui  l’a  examiné  comparativement  avec  son 
isomère  ortho  ;  les  deux,  isomères  étudiés  sur  le  ver 
de  terre,  soit  en  solution  aqueuse,  soit  en  solution 
sodique  qui  est  plus  efficace,  ce  sont  montrés  sensi¬ 
blement  aussi  actifs.  A  la  concentration  de  i  p.  20000 
sur  les  parasites  in  vitro,  il  y  a  action  excitante  ; 
à  I  p.  8000,  ü  y  a  contraction  maximum,  puis  la  mort 
survient  en  huit  à  trente-deux  minutes.  Comme  ces 
phénols  sont  irritants  et  de  saveur  poivrée,  on  les 
a  transformés  en  dérivés  insolubles,  carbonate  et 
carbamate  ;  c’est  ce  dernier  qui  a  été  proposé  sous  le 
nom  de  butolan. 

Le  butolan  NH2-CÔOC«H«-CH2-C«H6  est  une 
poudre  blanche  fusible  vers  142-144°,  presque  inso¬ 
luble  dans  l’eau  mais  soluble  dans  l’alcool.  Son  étude 
expérimentale  sur  l’animal  a  montré  sa  grande  acti¬ 
vité  vis-à-vis  des  oxyures  ;  son  action  in  vitro  sur 
Macracanthorhynchus  hirudinaceus  a  été  étudiée  par 
S.  Rebello  (4)  et  ses  collaborateurs  qui  ont  montré  sa 
faible  efficacité,  sauf  lorsque,  dans  certaines  condi¬ 
tions  de  température  et  de  pTî,  ce  produit  est  hydro- 

(1)  Sollmann,  Jour»,  pharm.  cxp.  lher.,  1919-20,  XIV, 

251. 

(2)  HINZ  et  Sn-BERSTEIN,  Ber.  gcs.  PItysiol.  Pharm.,  1925, 
XXXI,  270. 

(3)  Caius  et  mhaskar,  Ind,  Jauni,  med.  Research,  1923- 
24,  II,  p.  337. 

(4)  S.  Rebello,  etc.,  HelmintiaBes,  etc.,  p.  31-34. 
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lysé  avec  libération  de  benzylphénol.  Cette  hydrolyse 
a  sans  doute  lieu  dans  l’intestin  liumaia,  car  de  nom¬ 
breux  essais  cliniques  ont  montré  l’efficacité  du  buto¬ 
lan  contre  les  oxyures  (5). 

c.  Naphtoe  p.  —  Des  deux  naphtols  isomères  a  et 
P,  ce  dernier,  préconisé  dès  1904  par  Bentley,  est  le 
seul  employé  comme  anthelminthique.  Il  constitue 
des  lamelles  cristallines  fusibles  à  122°  dont  la  sa¬ 
veur  est  piquante  et  astringente .  Sa  solubilité  dans  l’eau 
est  d’environ  i  p.  i  000.  L’action  parasiticidè  m 
vitro  du  p-naphtol  a  été  étudiée  par  SoUmatm  (6)  sur 
le  ver  de  terre:  les  solutions  à  i  p.  5000  produisent  en 
quinze  ou  soixante  minutes  une  dépression  consi¬ 
dérable  ;  la  mort  survient  dans  la  journée  ;  d’après 
Sollmann,  le  p-naphtol  serait  un  anthelminthique 
actif,  mais  inférieur  au  paradiclilorobenzène  et  au 
naphtalène,  ce  qui  prouve  l’inutilité  de  la  fonction 
phénol. 

Les  autres  recherches  expérimentales  concernant 
les  naphtols  a  et  p  ont  été  effectuées  sur  la  muscula¬ 
ture  isolée,  soit  de  la  sangsue  (Joachimoglu,  loc. 
cit.),  soit  des  divers  helminthes  (Toscano  Rico,  loc. 
cit.).  D’après  Joachimoglu  (loc.  cit.),  tandis  que  l’a 
se  comporte  comme  tous  les  autres  phénols  en 
donnant,  à  la  concentration  de  3  p.  10000,  xme  aug¬ 
mentation  du  tonus  et  de  la  fréquence  des  contrac¬ 
tions,  on  constate  qu’à  la  même  concentration, 
le  p  produit  une  diminution  du  tonus  et  un  arrêt  des 
contractions  (sangsue).  Les  recherches  de  Toscano 
Rico  montrent  qu’il  en  est  de  même  sur  le  ver  de 
terre,  l’ascaris  et  sur  l’ankylostome  (7)  ;  par  contre, 
sur  les  ténias,  le  p-naphtol  produit  initialement  une 
augmentation  du  tonus  et  de  l’amplitude  qui  est  sui- 
■  vie  de  paralysie  (8). 

A  côté  de  ces  essais  effectués  sur  le  naphtol,  il 
conviendrait  de  signaler  ceux  réalisés  par  de  nom¬ 
breux  auteurs  avec  la  naphtaline  et  ses  dérivés  alcoy- 
lés  (9)  ou  tétrahydrogénés  (lo).  qui  ont  montré  les  éner¬ 
giques  propriétés  parasiticides  de  ces  substances 
(Sollmann,  Toscano  Rico,  etc.)  ;  c’est  sans  doute  à 
cause  de  sa  trop  grande  toxicité  et  de  sa  facüerésorp- 
tion  que  la  naphtalme  n’est  pas  entrée  dans  la  thé¬ 
rapeutique  anthelminthique. 

40  Essences,  carbures,  alcools,  cétones.  —  De  nom¬ 
breuses  essences  (i  i)  ainsi  que  leurs  principes  cons¬ 
tituants,  carbures,  alcools,  cétones,  ont  été  étudiés  au 
point  de  vue  de  leur  action  anthelminthique,  soit 
expérimentalement,  soit  en  clinique.  Les  unes  se  sont 
montrées  efficaces  et  seront  étudiées  plus  loin  (che- 

(5)  Francke,  Medisin.  KLinik.,  1920,  XVI,  758.  —  Kos- 
LowsKY,  Deut.  med.  Wochenschr.,  1920.  —  Kretschmer, 
Therap.  HalbmoruU,  1920,  XXXIV,  700.  —  ScmçKHARDr, 
Münch.  med.  Woch.,  1920,  LXVII,  722. 

(6)  Sollmann,  Journ.  pharm.  exp.  ther.,  1918,  XII,  142. 

(7)  Toscano  Rico,  C.  R.  Soc.  biol.,  1928,  XCVII.  880  (as¬ 
caris)  ;  XCVIII,  993  (anfcylostomes).  Sur  l’ascaris  on  note 
la  différence  signalée  par  Joachimoglu  entre  l’a  et  le  p. 

(8)  ID.,  Ibid,,  p..  473. 

(9)  S.  Rebello,  Helmiutiases,  p.  38. 

(10)  Chem.  Zentr.,  1928, 1,  2991. 

(11) CAiuset  Mhaskar,  Ind.  Journ.  med.  Research,  1919- 
20,  VII,  602,  606,  722  ;  1920-21,  VIII,  p.  125. 


TIFFENEAU .  —  LA  PH  A  RM  A  COL  0  GIE  EN  ig  30  565 


nopodium),  d’autres  sans  action  régulière  (cajeput, 
tanaisie,  térébenthine,  etc.).  Si  l’on  excepte  l’essence 
de  chenopodium  dont  le  principe  actif,  l’ascaridol, 
voisin  du  thymol,  est  un  peroxyde,  les  principes 
constituants  les  plus  actifs  paraissent  se  trouver 
dans  le  groupe  des  alcools  terpéniques  (géraniol, 
linalool,  terpinéol,  menthol,  etc.)  (i). 

Le  plus  efficace  paraît  être  le  géraniol,  dontToscano 
Rico  (2),  dans  des  essais  effectués  sur  des  animaux 
infestés  d’ankylostomes  et  examinés  d’après  la 
méthode  de  Hall,  a  trouvé  que  ce  produit  peut  riva¬ 
liser  avec  l’essence  de  chenopodium.  D’autres  alcools 
ont  été  étudiés,  notamment  des  alcools  aromatiques, 
comme  l’alcool  benzylique  (3),  ou  des  alcools  phénols, 
mais  leur  action,  quoique  réelle,  est  insuffisante. 

Parmi  les  cétones,  quelques-unes,  comme  la 
thuyone,  la  tanacétone,  se  sont  montrées  peu  ac¬ 
tives  (4),  tandis  que  d’autres,  comme  le  camphre 
et  ses  dérivés,  étudiés  par  Da  Costa  (5),  sont  plus  ou 
moins  efficaces.  Cet  auteur  a  étudié  comparative¬ 
ment  l’action  qu’exercent  sur  les  ascaris  in  vitro  le 
camplrre  et  ses  principaux  dérivés  ainsi  qu’une  cétone 
voisine  de  l’hexétone.  Il  a  trouvé  que  le  camplrre 
et  surtout  l’hexétone  sont  très  efficaces,  alors  que 
l’oxycamphre  est  déjà  moins  actif  et  que  le  sont 
beaucoup  moins  encore  les.  acides  camphoriques  et 
campho-carboniques,  le  nitrile  campholénique  et 
l’amine  campholique,  tous  composés  ne  possédant 
plus  de  fonction  cétonique.  On  sait  que  cette  fonc¬ 
tion,  jointe  à  la  fonction  phénol,  notamment  dans 
les  cétophloroglucines,  joue  un  rôle  important  dans 
l’action  anthelminthique  (Voy.p.559,  JPowgère 

5“  Essence  de  Chenopodium.  —  Le  Chenopodium 
ambrosioïdes,  drogue  anthelminthique  originaire  de 
l’Amérique  et  très  connue  des  Indiens  de  l’époque  de 
Cliristophe  Colomb,  fut  introduit  en  Europe  comme 
médicament  en  i88i'  par  Baumler  et  Fribourg.  Mais 
c’est  seulement  après  une  trentaine  d’année  que  son 
usage  commença  de  se  répandre,  non  plus  avec  la 
drogue  elle-même,  mais  avec  l’essence  qu’on  en 
retire.  Etudiée  sommairement  en  1902  par  Trendelen- 
burg  (6)  qui,  sur  le  ver  de  terre,  constata  ses  propriétés 
excitantes  à  faibles  doses  et  paralysantes  à  fortes 
doses,  cette  essence  fut  examinée  d’une  manière  plus 
approfondie  à  partir  de  1910  par  Salant  (7)  et  ses 
collaborateurs,  qui  en  firent  surtout  l’étude  pharma¬ 
cologique  (action  sur  les  divers  organes  de  l’homme 
et  des  animaux)  et  qui  reconnurent  à  cette  occasion 
ses  effets  irri'-ants  locaux  sur  les  diverses  muqueuses. 
C’est  seulement  en  1920  que  commencent  les  tra- 

(1)  Toscano  Rico,  C.  R.  Soc.  Mol.,  1929,  CII,  217. 

(2)  Id.,  Ibid.,  p.  218. 

(3)  Macht,  Jotirn.  Pharm.  exp.  Ther.,  1920,  XIV,  323. 

(4)  Caius  et  MHASKAR,  Ind.  Journ.  med.  Research,  1919-20, 

(5)  DA  Costa,  C.  R.  Soc.  biol.,  1926,  t.  XCIV,'gi5.  — • 
Rebello,  Helmintiases,  p.  48. 

(6)  Tréndelenburg.  ■/.  exp.  Path.  und  Pharm.,  1902, 

XLVIII,  I. 

(7)  Salant,  etc., /ottfit.  of  pharm.  and  exp.  therap.  igio, 
II,  391  ;  1916,  VIII,  122  ;  1917,  IX,  529  :  19211  xvir,  331  ; 
Journ.  of  the  Amer.  med.  Ass.,  1917,  LXIX,  aoi6, 


vaux  expérimentaux  relatés  ci-après  sur  l’action 
anthelminthique  de  l’essence  de  chenopodium.  Aupa¬ 
ravant,  toutefois,  un  certain  nombre  de  travaux 
d’ordre  chimique  avaient  permis  d’établir  la  com¬ 
position  de  cette  essence.  I,a  firme  Schimmel  en  1908, 
puis  Nelson  (8)  en  1912,  isolèrent  son  principal  cons¬ 
tituant,  l’ascaridol,  auquel  ils  assignèrent  la  formule 
CioHioO^  et  qui  constitue,  suivant  les  échantillons, 
de  40  à  70  p,  100  de  l’essence,  soit  même,  d’après 
Caius  et  Mashkar  (9),  de  60  à  70  p,  100.  On  trouve  en 
outre,  a  côté  de  l’ascaridol,  des  carbures  d’hydrogène 
parmi  lesquels  Caius  et  Mashkar  ont  signalé  le 
terpinène  et  le  phellandiène.  • 

Action  anthelminthique  de  l’essence  de  che¬ 
nopodium.  —  Mise  en  évidence  par  Graf  et  Muller  (  1  o) 
sur  lasangsue,  et  par  Bachem  (1 1)  .sur  les  ascaris,  cette 
action  anthelminthique  a  été  prouvée  par  S.  Re¬ 
bello  (12)  et  ses  collaborateurs  qui,  sur  des  lambeaux 
d’ascaris,  ont  montré  qu’une  émulsion  de  i  p.  3  000 
à  I  p.  10  000  produit  primitivement  une  augmenta¬ 
tion  du  tonus  et  la  diminution  de  la  fréquence  des 
contractions  puis  de  la  paralysie  (loc.  cit.,  p.  61). 
Sur  le  ver  de  terre,  l’action  de  l’essence,  d’abord  cons¬ 
tatée  par  Treridelenbu'rg,  fut  observ^ée  à  nouveau  par 
Sollmann  (13),  Rebello,  puis  Guimaraes  (14).  D’après 
Rebello  iloc.  cit.,  p.  138),  à  la  concentration  de 
I  p.  I  000  l’essence  de  chenopodium  provoque  une 
paralysie  complète  après  cinquante  minutes.  L’ac¬ 
tion  sur  les  ankylostomes  fut  étudiée  par  Darling  (15) , 
puis  par  Caius  et  Mliaskar  (16)  et  enfin  par  Rebello 
(loc.  cit.,  p.  106)  qui  expérimente  tantôt  sur  le  chien 
infesté  (l’ingestion  d’un  centimètre  cube  d’essence 
permet  l’évacuation  de  97_p.  100  des  parasites,  celle 
de  3  centimètres  cubes  de  99,5  p.  100)  et  tantôt  sur 
les  parasites  in  vitro  (l’émulsion  à  i  p.  10  000  pro¬ 
voque  leur  paralysie  en  treize  minutes).  Sur  les  lam¬ 
beaux  de  ténias,  Rebello  (12)  a  observé,  après  une 
importante  augmentation  du  tonus,  une  paralysie 
complète. 

Ascaridol.  —  L’ascaridol  estunliquideassez  épais 
bouillant  à  1 1 0°  sous  1 5  millimètres.  Nelson  puis  Wal- 
lach  (17)  lui  ont  attribué  la  structure  d’un  peroxyde 
dérivé  du  tétrahydrocymène  (méthyl  i-isopropyl  4- 

(8)  Nelson,  Journ.  Am.  chem.  Soc.,  XXXV,  p.  84  et  1407, 


1911.  , 

(9)  Caius  et  Mhaskar,  ind’an  Journ.  med.  Research, 
1919-1924,  VII  à  XI. 

(10)  Graf  et  Muller,  Rer.  u.  ges.  Physiol.  u.  P>armocol., 


XLIV,  656-669. 

(12)  S.  Rebello,  C.  R.  Soc.  biol.,  1926,  XCIV,  92i[;  1926, 
XCV,  101.  —  Helmintiases  e  antihelminticos  (Congrès 
national  de  médecine,  Lisboa,  1928). 

113)  Sollmann,  r'ie  Jouirai  ol  pharm.  and  experim.  therap., 
t.  XII,  p.  12g,  1919.. 

(14)  Guimaraes,  C.  R.  Soc.  biol.,  XCVI,  1249,  1927. 

(15)  D.arling,  Barber  et  Hacker,  The  Rockefeller  Foun¬ 
dation  {Intern.  Health  Board  Public,  n»  9,  1920). 

(16)  Caius  et  Mhaskar,  Ind.  Journ.  med.  Res.,  1919-20, 
VII,  580. 

(17)  Wallach,  Liebig’s  Ann.,  Igt2,  CCCXCII,  p.  59.— 
Nelson,  Journ.  Amer,  chem.  Soc.,  1911,  XXXIII,  1929. 
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benzène)  dont  la  chaîne  peroxydique  0-0  est  fixée 
soit  en  1.3  (Nelson),  soit  de  i préférence  en  1.4  (Wal- 
lach).  Chauffé  à  1 50»,  l’ascaridol  se  transforme  en  un 
isomère  dont  la  formule  a  été  très  discutée  et  qui, 
d’après  les  récents  travaux  de  Thoms  et  Wener 
Docke  (i),  serait  à  la  fois  oxyde  en  1.4  stable  et  oxyde 
en  2-3,  transformable  par  l’ammoniaque  et  les  amines  , 
en  amino-alcools,  par  les  organo-magnésiens  en 
glycols  ;  par  hydratation,,  cet  isomère  se  transforme 
en  un  glycol  contenu  lui-même  dans  l’essence  et 
dépourvu  de  propriétés  anthelminthiques  [Caius  et 
Mhaskar,  loc.  cit.,  t.  VII,  p.  570  ;  Molloy  (2)].  Ce  der¬ 
nier  auteur  a  montré-que  l’ingestion  d’un  centimètre 
cube  d’ascaridol  suivie  d’une  purgation  avec  du 
sulfate  de  magnésium  provoque  l’expulsion  de 
95  p.  100  des  ankylostomes  chez  l’animal  infesté. 

Les  récents  travaux  de  ICnaffl  LenzetHofmann  (3) 
ont  montré  que  le  dosage  chimique  colorimétrique 
de  l’ascaridol  remplace  avantageusement  son  dosage 
physiologique. 

6°  Santonine.  —  C’est  à  Trendelenburg  (4)  que 
l’on  doit  la  connaissance  des  propriétés  excitantes 
du  principe  actif  du  semen  contra,  la  santonine,  sur 
le  ver  de  terre  et  sur  l’ascaris,  propriétés  qui  ont  été 
confirmées  ultérieurement  par  Bachem  (5),  Tocco 
Tocco  (fil,  Silvio  Rebello  (7).  La  santonine  possède 
toutefois  une  action  secondaire  paralysante  qui  fut 
mise  en  évidence  par  Sollmann  (8)  et  confirmée  par 
Silvio  Rebello,  notamment  lorsque  la  santonine  est 
en  présence  de  bile. 

La  toxicité  de  la  santonine  a  été  l’objet  d’obser¬ 
vations  nouvelles  ;  on  a  signalé,  à  côté  de  son  action 
convulsi vante  (9),  des  troubles  mentaux  (hallucina¬ 
tions)  et  visuels,  notamment  la  xanthopsie,  bien  étu¬ 
diée  par  Marshall  (lo). 

Rapport  entre  ea  constitution  et  e’acTion 
PHARMACODYNAMIQUE. — L’action  vermicide  delà  san¬ 
tonine  a  été  attribuée  par  quelques  auteurs  à  la  seule 
présence  dans  sa  molécule  d  ’ime  fonction  lactone .  C  ’est 
ainsi  que  Trendelenburg  signale  que,  parmi  tous  les 
dérivés  de  la  santonine,  seuls  ceux  qui  possèdent  une 
fonction  lactone  (desmotropo-santonine,  l'isomère 
enolique  de  la  santonine,  et  tétrahydrosantonine)  (ii) 
agissent  en  stimulant  les  muscles  isolés  de  vers  de 

(i)  Thoms  et  Wener  Docke,  Arch.  der  Pharm.,  1929; 
CCEXVIII,  128. 

{2)  Molloy,  Journ.  pharm.  exp.  ther.,  1923,  XXI,  391. 

(3)  Knafpl  Eenz  et  Hofm.ann,  Arch.  der  Pharm.,  1929, 
CCLXVII,  p.  117. 

(4)  Trendelenburg,  Archiv.  exp.  Palh.  u.  Pharm.,  1926, 
t.  EXXIX,  p.  190. 

(5)  Bachem,  Zeits.  f.  d.ie  gesamt.  experim.  Medizin.,  1926, 
XEIV,  656, 

(6)  E.  Tocco  Tocco,  Archiv.  intern.  pharm.  and  therap., 
1924.  XXIX,  85. 

(7)  S.  Rebello,  Da  Costa  et  Toscano  Rico,  1926,  XCV, 
1273  ;  C.  R.  Soc.  iio/,,  1927,  XCVII,  880. 

(8)  Sollmann,  Journ.  pharmac.  and  exp.  therap.,  1919, 
XII,  129. 

(9)  Eo  Monoco,  Atti  d.  R.  Ac.  dei.  Line,  V,  i,  356. 

(10)  Marshall,  Journ.  pharmacol.,  1927,  XXX  361  • 
1928,  XXXII,  189. 

(11)  W.-J.  Von  Œttingen  Inaug.  Dissert.  Goettingén. — 


terre  ;  les  dérivés  de  l’acide  santonique  (sels  dé  Na) , 
c’est-à-dire  non  lactoniques,  sont  sans  action  vermi¬ 
cide  et  sont  des  poisons  du  système  nerveux  central. 
Trendelenburg  insiste  sur  l’importance  de  la  fonction 
lactone  en  montrant  que  l’action  excitante  qu’exer¬ 
cent  sur  les  muscles  du  ver  de  terre  diverses  lac- 
tones,  telles  que  la  püoearpine  et  la  coumarine,  dis¬ 
paraît  lorsqu’on  transforme  ces  substances  en  leurs 
oxy-acides  (suppression  de  la  fonction  lactone). 
De  plus,  Trendelenburg,  comme  Wedekind  (12),  ad¬ 
met  que  l’action  sur  le  système  nerveux  central 
n’est  pas  due  uniquement  au  groupe  lactone,  puis¬ 
qu’elle  est  influencée  par  la  transformation  du  noyau 
naphtalénique  de  la  santonine,  hydrogénation,  oxy¬ 
dation,  chloruration,  alors  que  l’action  vermifuge 
n’est  pas  modifiée.  Cependant  d’autres  auteurs, 
notamment  Oshika  Hiroslii  (13),  ont  montré  que  les 
éthers  méthylique  et  éthylique  de  l’acide  santonique 
ont  une  action  vermicide  comparable  à  celle  de  la 
santonine.  Il  semble  donc  bien  que,  dans  la  santo¬ 
nine,  l’activité  anthelminthique  soit  en  grande 
partie  attribuable  à  la  fonction  lactone  ;  toutefois 
celle-ci  peut  être  remplacée  par  la  fonction  ester 
sans  que  le  pouvoir  anthelmintlûque  soit  .supprimé  ; 
seule,  l’hydrolyse  alcaline  libérant  l’acide  .supprime 
cette  propriété.  Nous  allons  voir  d’ailleurs  qu'un 
certain  nombre  de  lactones  ont  été  étudiées  à  cet 
effet. 

D’autre  part,  Caius  et  Mhaskar  (14)  attribuent  à  la 
présence  simultanée  des  fonctions  lactone  et  cétone 
les  propriétés  anthelminthiques  de  la  santonhie, 
tandis  que  Lautenschlager  (15),  dont  nous  discuterons 
ci-dessous  les  recherches,  semblent  attribuer  le  carac¬ 
tère  parasitotrope  à  la  présence  simultanée  delafonc- 
tion  lactone  et  d’im  noyau  cyclique. 

Dérivés  a  fonction  eactone.  —  Lautensclila- 
ger  (15)  a  étudié,  d’une  part,  des  lactones  aliphatiques 
que,  contrairement  à  CEttingen  (16),  il  a  trouvées 
sans  pouvoir  anthelminthique  ;  d’autre  part,  des 
phtalides  et  des  campholides  qui  sont  parasiticides 
in  vitro,  CEttingen  a  examiné  simultanément  les  pro¬ 
priétés  physico-chimiques  et  pharmacologiques  in 
vitro  de  sept  lactones  :  la  but3u:olactone,  la  valérolac- 
tone,  l’isocaprolactone,  les  a  et  p  angélicolactones, 
la  valérylactone,  la  dilactone  de  l’acide  acétylacé- 
tîque  ;  les  quatre  dernières  à  a  concentration  de 
0,04  molécule  ont  la  même  activité  que  la  santonine. 
L’introduction  d’une  chaîne  éthylénique  ou  d’mie 
fonction  acide  dans  la  valérolactone  augmente  donc 
considérablement  son  activité. 

H.  WiENHAUS  et  VON  CETTiNGEN.LieS.  Ann.,  1913,  CCCXCVI, 

(12)  Wedekind,  Zeit.  mediz.  Chem.,  1926,  IV,  93. 

(13)  Oshika  et  Hiroshi,  Acta  Schol.med.  Univ.imp.  Kiolo, 
1921,  t.  IV,  281  et  421. 

(14)  J.-F.  Caius  et  Mhaskar,  Ind.  Journ.  med.  Res.,  1923, 
II.  371. 

(15)  Lautenschlager,  Ber.d.  deulsch.  pharm.  Ges.,  1921, 
XXXI,  279. 

{16)  tETTOTOBN,  Journ  of  pharm.  and  exp.  therap.,  1929. 
XXXVI,  339. 
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CEttinger  et  P.  Garcia  (i)  ont  étudié,  en  même 
temps  que  leur  toxicité,  lés  propriétés  anthelmin- 
ttlques  in  vivô  chez  lé  chat  des  deux  lactones  qui 
paraissent  les  plus  actives  in  vitro,  à  savoir  lâ  valéry- 
lactôUe  et  la  dilactone  dé  l'acide  acétylacétique  ; 
cette  dernière  parait  beaucoup  moins  toxique. 

7“  iPyréthres  et  pyréthrlaes.  —  Ea  constitution 
des  principes  actifs  des  fleurs  de  pyrèthre,  les  pyré- 
th^es  I  et  lï,  a  été  fixée  par  Staundinger  et  Ru- 
zlcka  (2).  Ces  pyréthrlues  sont  des  esters  provenant 
de  restérificâtlon  d’uti  alcool  cyclique  à  fonction 
cétouique  (cyclopentanolotie)  et  à  chaîne  non 
saturée  par  divers  acides  chrysanthémiques  en  C'». 

Iæs  pyréthrines  se  caractérisent  par  leur  action 
toxique  générale  sur  les  helminthes.  D’autre  part, 
alors  qu'elles  sont  également  toxiques  pour  les  hété- 
rothermes,  elles  sont  d’utle  Innocuité  à,  peu  près  com¬ 
plète  chez  les  mammifères.  Cette  absence  de  toxicité 
des  pyréthrines  chez  les  homéothermes  est  sans  doute 
due  â,  la  labUlté  extrême  de  ces  esters,  qui,  grâce 
sans  doute  à  la  température  élevée  des  homéothermes, 
se  dédoublent  facilement  chez  ceux-ci  en  produits 
beaucoup  moins  actifs  (pyréthrone  de  Rujitani). 

Res  propriétés  anthelmlnthiques  générales  des  py¬ 
réthrines  et  leur  faible  toxicité  chez  les  animaux  à 
sang  chaud  ont  fait  l’objet  de  nombreux  travaux  de 
J .  Chevallier  et  Mercier  (3)  à  la  suite  desquels  on  a 
préconisé  avec  succès  (4)  leur  emploi  comme  anthel¬ 
mlnthiques  chez  les  adultes  et  les  enfants  sous 
forme  de  solution  alcoolique  â  la  dose  de  30  à 
50  gouttes,  trois  fois  par  jour. 

C.  AathélmlntMqués  agissant  sur  quelques 
parasites  Internes  :  arsenicaux  et  antimoniaux.  — 
Jusque  Vers  1920,  le  traitement  des  bllharzloses  s’ef¬ 
fectuait  par  la  voie  buccale  avec  les  anthelmln- 
thlques  Usuels,  parmi  lesquels  la  santoniue  et  l’es¬ 
sence  de  cheuopodium  s'étalent  montrés  jusque-là 
les  plus  efficaces.  Christopherson  (5)  préconisa, 
en  1924,  nne  thérapeutique  toute  nouvelle  par  injec¬ 
tion  intraveineuse  d’antimonyltartrate  de  potassium 
ou  émétique  â  des  doses  pouvant  aller  jusqu’à 
25  centigrammes.  Chopra  et  Napier,  eh  1923,  pré¬ 
conisèrent  les  meilleures  conditions  pour  réaliser 
Cette  nouvelle  médication  (6). 

De  nombreux  dérivés  organiques  de  l’antimoine 
furent  alors  préparés  par  synthèse  sur  lé  modèle  de 
ceux  réalisés  dans  la  série  de  l’arsettic  à  lâ  fois  pour 
les  affections  à  protozoaires  (trypanosomiâsès,  etc.) 
et  pour  les  diverses]  maladies  parasitaires  plus  ou 
moins  analogues  aux  bllharzloses. 

(1)  CEttinger  et  Garcia,  Journal  of  pharmac.  and  exp. 
therap.,  1929,  XXXVI,  355- 

(2)  Staundinger  et  Ruzicka,  Helv.  Chem.  Acta,  1922, 
IV,  17. 

(3)  J.  CHEVADiBRet  Mercier,  C,  R.Ac.  des  sciences,  1923, 
CRXXVI,  1841  ;  C.  R.  Soc.  therap.,  1928,  XXXIV,  222  ; 
Bull.  Acad,  med.,  igiz8,  XCIX,  446.  —  J.  Chevalier, 

.  Bul.  scimcea  pharm. 1930.  P-  154  et  235. 

(4)  J,  Raynol  et  J.  EéGer,  Presse  méd.,  t929,p.  224. 

(5)  Christopherson,  1921, 1,  522. 

(6)  Chopra  et  Napbsb,  Indianmed.  Gaz,,  1923,  RVII,  i. 


D’ailleurs  les  dérivés  de  l’arsenic  se  sont  montrés, 
eux  aussi,  efficaces  dans  certames  helminthiases. 
Ivundsgaard  (7)  a  signalé,  en  1923,  l’action  ténicide 
produite  par  l’administration  de  novarsénobenzol. 

De  même,  vis-à-vis  des  oxyures  et  du  ver  de  Gui¬ 
née,  le  novarsénobenzol  s’est  montré  efficace 
(Shattuk).  Tout  récemment  encore,  Gomès  da  Cos¬ 
ta  (8)  a  étudié  expérimentalement  l’action  anthel- 
minthique  des  dérivés  arsenicaux  organiques  absor¬ 
bés  par  les  voies  buccale  et  mtraveineuse,  aussi  bien 
les  pentavalents  (stovarsol)  que  les  trivalents  (arsé- 
nbbenzène),  etilaconstaté  leur  efficacité  vis-à-vis  des 
ascaris  alors  qu’elle  est  moindre  pour  les  ténias  ;  or 
ces  mêmes  substances  sont  sans  effet  sur  les  frag¬ 
ments  d’ascaris  in  vitro  ;  de  plus,  les  dérivés  trivalents 
à  la  concentration  de  4  p.  i  000  deviennent  actifs 
lorsqu’on  les  soumet  à  l’oxydation  par  un  courant 
d’oxygène.  On  peut  en  conclure  que  le  principe parasi- 
ticide  est  probablement  l’oxyde  d’arséno  qui  se  for¬ 
merait  dans  l’intestin  ou  dans  le  sang,  soit  par  réduc¬ 
tion  des  dérivés  pentavalents,  soit  par  oxydation 
des  dérivés  trivalents. 

Tarmi  les  dérivés  antimoniaux  organiques  propo¬ 
sés  comme  anthelminthiques.les  plus  importants  sont 
ceux  qui  ont  été  construits  sur  le  modèle  de  l’atoxyle  ; 
l’un,  le  stibényle,  CHRC0-lSrH.C«HbSb02HNa,  est 
analogue  à  l’acridine  ;  l’autre,  le  stibosane,  en  est 
le  dérivé  chloré  en  méta  CH=CO.C«H3Cl.SbG>HNa. 
Tous  ces  dérivés  ainsi  que  de  nombreux  autres  ont 
reçu  des  applications  chimiothérapeutiques  et  seront 
étudiés  dans  la  revue  de  1931. 

II.  —  Antiseptiques. 

A.  Livres  dt  articles  généraux.  —  Depuis  le 
Manuel  des  antiseptiques  de  Dakin  et  Dunham  (9)  paru 
en  1918,  il  a  été  publié  divers  livres,  articles  ou  rap¬ 
ports  ;  en  1920,  le  rapport  de  Carnot  (10)  ;  en  1921.  le 
traitédeS.Ridealet  E.-K.  Rideal  (ii)  sur  la  désinfec¬ 
tion  chimique;  en  1922,  les  rapports  présentés  par 
Hailer,  Reichenbach,  Neufeld  (12)  au  Congrès  de 
Wurtzbourg;  en  1925,  l’article  de  Bechold  et  Schîoss- 
berger  paru  dans  le  traité  de  pharmaciede  Thoms  (13) 
et  le  rapport  de  M.  Fourneau  sur  les  relations  entre  la 
constitution  chimique  et  l’action  thérapeutique  (14) 

(7)  EuXdSgaarD,  Hospitalstitendé,  1923,  ÈXVI,  igo. 

(8)  gomès  da  Costa,  C.  R,  S.  Piol.,  1930,  GUI,  339, 1257- 
1260,  1265. 

(9)  H.-D.  Dakin  et  F.-K.  Dunham,  Handbook  on  anli 
sepiics,  traduit  dei’auglais  par  M.  Daufresne,  Vigot  frères 
Paris,  1920. 

(10)  Carnot,  Rapport  sur  les  antiseptiques  {Soc.  biologie 
1918,  14  décembre). 

(11)  S.  Rideal  et  E.-K.  Rideal,  Chemical  Désinfection  and 
stérilisation,  E.  Arnold  et  C*«,  édit.,  Eondres,  1921. 

(12)  Hailer,  Die  chemlschenGrundlagender  Desinfektions) 
wirkung.  —  ReicHenbach,  Die  theoretischen  Grundlagen, 
der  Desinfektion.  —  Neufeld,  Desinfektionspraxis. 

(13)  H.  Bechold  et  H.  Schlossberger,  Desinfektion  und 
Desinfektîonsmittel  in  Handb.  d.  praht.  u.  wissensch.  Phar¬ 
macie  H.  Thoms,  1925,  t.  IV,  p.  248. 

(14)  Fourneau,  in  C.-R.  VI®  Conf,  internat.  Chimie 
Bucarest,  1925. 
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en  1927.  le  cours  profescé  par  M.  Tiffeneau  (i)  à 
l'Institut  d’hygiène  de  la  Faculté  de  médecine  de 
Paris,  et  le  chapitre  consacré  aux  antiseptiques  de 

A.  J. -Clark  (2)  dans  son  Manuel  de  pharmacolo¬ 
gie  ;  enfin  en  1928,  la  revue  d’ensemble  rédigée 
par  G.-P.  Reddishpourle  livre  de  Jordan  et  Falk  (3). 
Sur  la  question  spéciale  des  antiseptiques  urinaires, 
on  consultera  les  rapports  présentés  au  IV®  Congrès 
de  la  Société  internationale  d’urologie  (Madrid, 
7-12  avril  1930). 

B.  Méthodes  de  mesures  de  l’activiié  des  anti¬ 
septiques. —  1°  Méthode  de  Walker  et  Rideal. — 
Dans  ces  dernières  années,  quelques  auteurs  ont 
cherché,  sinon  à  créer  des  teclmiques  nouvelles,  du 
moins  à  améliorer  celles  déjà  existantes  ;  c’est  le  cas 
de  la  méthode  de  Walker  et  Rideal  qui  comporte 
des  conditions  opératoires  bien  définies,  l’adoption 
d’un  étalon  de  comparaison,  le  phénol,  et  l’expres¬ 
sion  des  résultats  en  fonction  de  cet  étalon,  d’où 
l’adoption  du  coefficient  phénol.  Reddish  (4)  a  pré¬ 
senté  à  nouveau  de  vives  critiques  contre  cette 
méthode,  dans  laquelle  l’activité  bactéricide  du  pro¬ 
duit  essayé  est  comparée  à  celle  du  phénol  vis-à-vis 
du  seul  bacille  typhique,  alors  que  ce  microbe  est 
bien  moins  résistant  que  la  plupart  des  autres  bacté¬ 
ries.  L’auteur  a  donc  proposé,  comme  l’avait  déjà 
fait  Lockman,  d’efiectuer  les  essais  sur  les  microbes 
suivants  :  B.  typhique,  B.  diphtérique,  B.  tubercu¬ 
leux,  B.  pesteux,  staphylocoque,  pneumocoque  et 
vibrion  septique.  Pour  les  mêmes  raisons,  Abbott 
W.  Allen  (5)  a  proposé  de  substituer  dans  ces  essais 
le  staphylocoque  au  typhique  ;  on  sait  que,  depuis 
longtemps  déjà,  Sclmeider  (1912)  avait  également 
proposé  de  recourir  au  pyocyanique.  Léonard  et 
Heacock  (6),  après  avoir  essayé  par  la  méthode  de 
Walker  et  Rideal  un  grand  nombre  de  substances, 
estiment  que  les  résultats  obtenus  sont  constants  et 
par  conséquent  parfaitement  valables  ;  ils  proposent 
cependant  d’ajuster  les  milieux  au  7  et  de  se 
limiter  à  deux  microbes  ;  le  B.  typhique  et  le  staphy¬ 
locoque  doré.  Shippen  (7)  a  formulé  d’autres  critiques 
contre  la  méthode  des  subcultures;  il  s’est  attaché 
en  particulier  à  montrer  combien  dans  ces  subcul¬ 
tures  les  quantités  de  microbes  transportées  et  par 
conséquent  les  résultats  peuvent  varier  suivant  les 
appareils  utilisés  (anse  de  platine)  ;  il  a  critiqué 
notamment  certains  résultats  obtenus  au  moyen  du 
biclilorure  de  mercure. 

(i)  M.  Tiffeneau,  Desinfectants,  in  Cours  d’hygiéne, 
Masson  et  C®,  1927. 

{2)  A.-J.  Clark,  The  action  of  desinfectants,  The  use  of 
desinfectant  for  spécial  purposes,  in  Applied  Pharmacology 
3®  éd.,  Churchill,  Tondon,  1929. 

(3)  G. -F.  Reddish,  Standardisation,  «t  The  newer  know¬ 
ledge  of  bacteriology  and  immunology  de  E.-O.  Jordan  et 
I.-S.  Falk. 

(4)  G. -F.  Reddish,  Journ.  Chem.,  1929,  11“  i,  p.  13. 

(5)  Abbot  W.  Allen,  Arch.  Surg.,  1929,  XIX,  p.  512-517. 

(6)  TEONARDet  Heacock,  Amer.  Journ.  pharm.,  ig28,  C, 
p.  103. 

(7)  Shippen,  Amer.  Journ.  publ.  Health,  1928,  XVIIl, 
p. 1231. 
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Coulthard  (8)  ainsi  que  Tanner  (9)  ont  cherche 
à  définir  les  conditions  nécessaires  pour  effectuer 
aussi  rigoureusement  que  possible  la  mesure  du  pou¬ 
voir  désinfectant.  Ces  conditions,  d’après  eux,  sont  les 
suivantes  :  1“  description  parfaite  de  la  teclmique 
dans  toutes  ses  parties  ;  2°  connaissance  de  la  race  et 
de  la  vitalité  des  bactéries  servant  de  test  ;  3“  fixa¬ 
tion  du  nombre  des  microbes  mis  en  expérience  ; 
4°  définition  exacte  du  milieu  de  culture  et  notam¬ 
ment  de  son  pH  ;  5°  indication  exacte  du  temps 
d’action  de  l’antiseptique  ;  6“  recherche  de  la  pré¬ 
sence  ou  de  l’absence  de  matières  organiques  étran¬ 
gères. 

2°  Expression  des  résultats  en  formules  mathé¬ 
matiques  comportant  une  constante  caractéris¬ 
tique  pour  chaque  substance.  —  A  la  suite  des  tra¬ 
vaux  de  Madsen  et  Nyman,  montrant  que  l’action 
bactéricide  peut  être  assimilée  à  une  réaction  clii- 
mique  monomoléculaire,  des  formules  mathéma¬ 
tiques  ont  été  proposées  dans  lesquelles  intervient 
une  constante  de  vitesse  d’action  bactéricide  qui  est 
indépendante  de  certaines  conditions  expérimentales 
et  qui  serait  caractéristique  de  la  substance  essayée. 
Gegenbaur  (10)  a  étudié  systématiquement  à  ce  point 
de  vue  l’action  désinfectante  de  diverses  substances  ; 
il  a  pu  établir  une'  équation  qui  exprime,  selon  lui, 
l’intensité  de  l’action  désinfectante;  dans  cette  équa¬ 
tion  entrent  les  facteurs  suivants  :  durée  d’action 
concentration  de  la  substance  antiseptique  et  résis¬ 
tance  des  germes.  Nyiri  (i  1),  se  basant  sur  la  façon  de 
se  comporter  de  divers  microbes  vis-à-vis  du  phénol 
et  de  la  teinture  d’iode  à  diverses  concentrations, 
a  proposé  également  une  équation  exprimant  en 
fonction  des  mêmes  facteurs  le  pouvoir  antiseptique 
en  valeur  absolue.  Lipschitz  (12),  Rose  (13)  ont  étudié 
par  des  méthodes  persomielles  les  pouvoirs  antigéné¬ 
tiques  et  antibiotiques  de  corps  nouveaux  (opto- 
quine,  eucupine,  vuzine)  et  insistent  sur  l’impor¬ 
tance  que  présente  la  détermination,  pour  chaque 
substance,  de  son  pouvoir  antigénétique  relatif 
pour  divers  microbes  et  de  son  agressivité  relative 
pour  les  tissus. 

C.  Conditions  influençant  l’action  des  désin¬ 
fectants.  —  Un  certain  nombre  de  recherches 
ont  eu  pour  but  de  pénétrer  plus  avant  dans  la 
connaissance  du  mécanisme  de  la  désinfectioi:  ; 
elles  ont  porté  notamment  sur  le  rôle  de  facteurs 
divers  tels  que  l’adsorption,  la  tension  superficiels-, 
la  liposolubilité,  la  dissociation,  le  pH,  la  tempéra¬ 
ture,  enfin  la  présence  de  substances  étrangères. 
Ces  divers  facteurs  vont  être  passés  successivement 
en  revue  ci-après. 


(8)  COULTH.ARD,  Pharm.  Journ.,  igzg,  CXXIII,  p.  509- 

(9)  Tanner,  Central.  Bakt.  Parasit.,  192g,  CXIV,  p.  161. 

(10)  Nyiri,  JoMm.  Am.  Pharm.  Ass.,  1928,  17,  449. 

(11)  Gegenbaur,  Central  f.  Bakt.,  1926,  XCVII,  p.  i88. 

(12)  DiPSCHiTZ,  Klin.  Woch.,  1923,  II,  1689. 

(13)  Rose,  Amer,  J.  Pharm.,  1928,  CI  p.  sa. 
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1°  Adsorptlon,  tension  superficielle,  llposolublllté. 
—  Martin  Halin  (i)  s’est  attaché  à  montrer  que  les 
antiseptiques  agissent  surtout  par  adsorption  et  non 
par  combinaison  chimique  ;  il  se  produirait  non  pas 
une  véritable  action  destructive,  mais  une  action 
inliibitrice  du  développement,  de  telle  sorte  que  les 
microbes  pourraient  cultiver  à  nouveau  si  la  subs¬ 
tance  antiseptique  était  éliminée  par  des  lavages 
répétés  ou  par  action  d’un  absorbant  (noir  animal)  ; 
ses  expériences  ont  porté  particulièrement  sur  l’ac¬ 
tion  du  sublimé  vis-à-vis  des  spores  charbonneuses. 

Ashley  Cooper  et  Mason  (2)  ont  cherché  quelle 
était  la  distribution  de  quelques  désinfectants  entre 
l’eau  et  les  solutions  de  gélatine  et  d’albumine.  Avec 
l’albmnine  coagulée,  ils  ont  pu  noter  un  parallélisme 
assez  grossier  entre  l’action  bactéricide  et  l’adsorp- 
tion.  Ils  n’ont  pourtant  pas  obtenu  cette  même  cor¬ 
respondance  avec  les  protéines  dissoutes.  Leonard  et 
Feirer  (3)  ont  rapprochéla  très  forte  action  bactéricide 
de  l’hexylrésorcinol  de  la  faible  tension  superficielle 
que  ce  phénol  communique  à  ses  solutions  aqueuses 
ces  essais  ont  été  repris  par  Probicher  (4)  spéciale 
ment  en  ce  qui  concenre  les  relations  qui  existent 
entre  la  tension  superficielle  et  l’action  antiseptique 
de  rhexylrésorcinol.  Pizarro  Orsino  (5)  a  étudié 
l’influence  qu’exerce  l’abaissement  de  la  tension 
superficielle  sur  le  développement  de  souches  de 
divers  cocci.  Les  substances  capables  de  modifier 
la  tension  superficielle  (savons)  étaient  ajoutées  direc¬ 
tement  au  müieu  nutritif  (bouillon  glucosé)  ;  il  se 
produisait  pendant  les  premières  heures  une  inhibi¬ 
tion  passagère  qui,  d'après  l’auteur,  serait  plus  en 
rapport  avec  la  nature  chimique  des  substances 
qu’avec  la  modification  de  la  tension  superficielle  t 
l’influence  de  celle-ci  n’a  donc  pas  été  vraiment 
mise  en  évidence.  D’après  Walker  (6),  le  savon  düué 
à  I  p.  160  tue  le  bacille  diphtérique,  le  pneumocoque 
et  le  streptocoque  en  deux  minutes  à  la  température 
de  20°  C.  ;  quant  au  staphylocoque,  ü  se  montre 
nettement  plus  résistant.  L’action  désinfectante  du 
savon  est  particulièrement  active  lorsque  le  savon 
mousse  bien. 

Pour  Gabbano  (7)  qui  a  étudié  l’action  désinfec¬ 
tante  de  quelques  dérivés  chlorés  du  méthane,  de 
l’éthane  et  de  l’éthylène,  les  modifications  de  la 
tension  superficielle  ne  sont  pas  en  rapport  avec  l’ac¬ 
tion  désinfectante.  Ce  sont  les  corps  les  plus  solubles 
dans  les  lipoïdes  qui  présentent  l’action  désinfectante 
la  plus  prononcée.  La  recherche  par  coloration 
des  métaux  lourds  (fer,  mercure)  fixés  sur  des 
microorganismes  divers"  f.(levure,  bacüle  du  char- 


(1)  Mautin  Hahn,  Zeitschr.  J.  Hyg.,  1922,  XCVIII,  p.  569. 

(2)  Ashley  Cooper  et  Mason,  Phy$.  Chem.,  1928,  XXII, 
p.  31S8. 

(3)  bEONARD  et  Feirer,  Surgery,  Gynec.,  Obstet.,  1927, 
XbV,  p.  603. 

(4)  Frobicher,  J.  f.  Bakt.,  1927,  XIII,  p.  163. 

(5)  Pizarro  Orsino,  J.  f.  Bakt.,  1927,  XIII,  p.  387. 

(6)  Walker,  J.  of  Inf.  Dis.,  1925,  XXXVII,  p.  181. 

(7)  Gabbano,  Zeitschr  •  Hyg.  «.  Infekt.,  1928,  CIX,  p.  183. 


bon,  staphylocoque)  a  permis  à  Gutstein  (8)  de 
montrer  que  le  mercure  est  fixé  dans  l’exoplasme 
alors  que  le  fer  se  fixe  de  préférence  dans  les  couches 
internes  de  cet  exoplasme  ;  ü  montre  que  ce  sont 
les  phosphatides  de  la  membrane  qui  s’imprègnent 
des  métaux  et  des  colorants.  Keeser  (9)  et  Krahé  (10) 
ont  effectué  diverses  recherches  pour  élucider  le 
mécanisme  de  l’action  antiseptique  des  sels  mercu- 
riques.  Le  dernier  de  ces  auteurs  a  repris  les  re¬ 
cherches  de  Krôniget  Paul  sur  la  diminution  de  l’ac¬ 
tivité  du  bichlorure  de  mercure  par  addition  de 
clilorure  de  sodium  aux  solutions  de  ce  sel.  Ces  deux 
auteurs  expliquaient  cette  action,  d’une  part,  par 
la  diminution  du  degré  de  dissociation  du  sublimé; 
d’autre  part,  par  formation  d’un  complexe  CFHgNa 
insoluble  dans  les  lipoïdes.  Krahé  (ii),  qui  a  étudié 
l’adsorption  du  sublimé  par  le  charbon  avec  addi¬ 
tion  croissante  de  chlorure  de  sodium,  a  proposé 
une  autre  interprétation  du  phénomène  ;  ü  a  trouvé 
que  plus  la  quantité  de  ce  dernier  corps  augmente, 
plus  la  quantité  de  sublimé  adsorbée  diminue  ;  ü 
s’ensuit  qu’on  obtient  une  même  forme  pour  les 
trois  courbes  qui  expriment  le  pouvoir  désinfectant, 
la  solubilité  dans  les  lipoïdes  et  l’adsorption  du 
sublimé,  en  fonction  de  la  quantité  de  chlorure  de  so¬ 
dium.  Pour  Schumacher  (12),  la  liposolubüité  est 
égalemént  le  facteur  prépondérant  de  l'activité  anti¬ 
septique. 

20  Influence  du  degré  de  dissociation  de  l’antisep¬ 
tique.  —  Maitner  (13)  a  constaté  qu’il  n'y  a  pas  de 
différence  entre  l’action  oligodynamique  d’un  métal 
et  celle  de  ses  sels;  l’un  et  l’autre  agissent  imique- 
ment  par  les  ions  présents  dans  la  solution  ;  à  une 
même  concentration  en  ions  correspond  la  même  acti¬ 
vité  bactéricide,  qu’il  s’agisse  du  métal  ou  de  ses 
sels.  Metzger  (14)  a  précisé  les  rapports  qui  existent 
entre  l’action  antiseptique  du  nitrate  d’argent  et  la 
constante  diélectrique  du  dissolvant.  Engelhart  (15) 
a  étudié  vis-à-vis  des  spores  charbonneuses  et  des 
staphylocoques  l’action  désinfectante  du  phénol  et 
du  parachlorophénol  au  sein  de  dissolvants  divers 
dont  les  constantes  diélectriques  varient  entre  80 
(eau)  et  2  (tétrachlorure  de  carbone)  ;  l’activité  anti¬ 
septique  du  phénol  ne  présente  aucun  rapport  avec 
la  constante  diélectrique  du  dissolvant  ;  il  n’en  est 
pas  de  même  avec  le  parachlorophénol,  qui  n’a  d’ac¬ 
tion  que  lorsque  ses  dissolvants  ont  une  constante 
diélectrique  faible.  Joachimoglu,  Hellebrand,  Klis- 
siunis,  avaient  déjà  constaté  la  même  chose  pour 
HgCl-,  HgBr''^  et  CuCP.Les  essais  ci-dessus  confirment 

(8)  Gutstein,  Cenlralbl.  f.  Bakt.,  1927,  i  Abt.,  CIV, 
p.  410-429. 

(9)  Keeser,  Arch.  f.  exp.  Path.  ti.  Pharm.,  CXIII,  p.  224. 

(10)  Krahé,  C.  R.  Soc.  allem.  pharm.,  août  1925,  p.  43. 

(11)  Schumacher,  Centralbl.  f.  Bakt.,  1926,  i  Abt.,  XCVII, 
p.  67. 

{12)  Meitner,  Klin.  Woch.,  1929,  VIII,  p.  1952. 

(13)  Metzger,  C.  R.  Soc.  allem.,  août  1925. 

{14)  Engelhardt,  c.  R.  Congrès  de  Soc.  pharm.  allem, 
21-23  septembre  1927,  p.  141  et  Biochem.  Zeitschr.,  1927, 
CXC,  p.  217-225. 
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donc  l’hypotlièse  d’après  laquelle  l’action  désinfec¬ 
tante  des  sels  des  métaux  lourds  et  celle  du  paraclilo- 
rophénol  dépendent  de  la  constante  diélectrique  du 
dissolvant,  c’est-à-dire  de  leur  degré  de  dissociation. 

3“  Influence  de  la  concentration  en  ions  H.  — 
Kutoda  (t)  ainsi  que  G.  Carlier  (a)  ont  étudié  à 
nouveau,  après  de  très  nombreux  auteurs,  l’influence 
exercée  sur  le  pouvoir  antiseptique  par  les  varia¬ 
tions  de  la  réaction  du  milieu  ;  celles-ci  exerçant  des 
effets  variables  suivant  les  substances  envisagées. 
Hiller.  et  Stâmler  (3)  ont  montré  que  les  faibles  con¬ 
centrations  de  mercuroclirome  n’ont  d’action  sur  la 
croissance  du  B.  coli  qu’aux  p’K  inférieurs  à  7. 
Keysser  et  Omstein  (4)  expriment  des  conclusions 
analogues  pour  divers  antiseptiques,  non  seulement 
en  ce  qui  concerne  les  infections  locales,  mais  aussi 
pour  les  septicémies.  Robert  Meyers  (5)  a  montré 
que  les  solutions  antiseptiques  de  pH.  élevé  sont 
nettement  plus  germicides  que  celles  de  pH.  faible. 
,La  solution  d’bypoclilorite  de  soude  fait  exception, 
elle  agit  mieux  en  solution  neutre  ou  acide.  Pour 
une  destruction  plus  rapide  des  spores,  il  est  utile  de 
combiner  l’alcalinisation  avec  une  élévation  de  tem¬ 
pérature. 

D’ailleurs  l’action  antiseptique  propre  des  ions  PI 
et  des  ions  OH  n’est  pas  négligeable.  Buchanan  et 
Devine  (6  et  7)  ainsi  que  Hiller  et  Stamler  (8)  ont 
longuement  étudié  l’action  bactéricide  des  solu¬ 
tions  alcalines.  Pour  chacun  des  alcalis  exammés 
(NaOH,  PO*Na®,  CO^Na^)  le  pouvoir  germicide  était 
fonction  directe  du  pS.  ;  pourtant  le  pYL  n’est 
pas  seul  en  jeu  ;  ainsi  l’addition  de  NaCl,  PO^Na^, 
CO^Na^  à  une  solution  de  soude  maintenue  au 
même  pYl  réduisait  nettement  le  temps  nécessaiie 
pour  tuer  les  bactéries  à  50  ou  60°. 

4°  Influence  de  la  température  sur  l’aotion  bacté¬ 
ricide.  —  On  sait  que  jusqu’à  un  certain  degré  l’élé- 
Vation  de  température  favorise  l’action  désinfectante. 
Cooper  et  Haines  (9)  ont  étudié  particulièrement 
cette  üifluertce.  D’après  eux,  les  germicides  peuvent 
être  classés  en  trois  groupes  principaux  :  1“  les  anti¬ 
septiques  réducteurs  dont  l’activité  n’est  pas  modi¬ 
fiée  par  un  accroissement  de  température  ;  2“  les  phé¬ 
nols  et  les  alcalis  qui  présentent  une  activité  deux  fois 
plus  grande  quand  la  température  varie  de  20°  à  37°; 
3°  les  antiseptiques  oxydants  qui,  pour  la  même  aug¬ 
mentation  de  température,  présentent  une  activité 
dix  à  vmgt  fois  plus  grande.  Cet  accroissement  d’acti- 

(1)  Kukoda,  Bioch.  Zeitschr.,  1926,  CI,XIX,  281. 

(2)  G.  Carlier,  Buü.  Assoc.  el.  inst.  sup.  fermenl.  GaHd, 
XXVIII,  381-90,  1927. 

(3)  Hiller  et  Stamler,  J.  Urol.,  1929,  XXII,  p.  699. 

(4)  Keysser  et  Ornstein,  Klin.  Woch.,  1926,  t.  V,  p.  404. 

(5)  Robert  Meyers,  J.  agr.  Research.,  1929,  XXXVIII, 

p.  521-563. 

(6)  tÉviNE  et  Buchanan,  Am.  J.  publ.  healih,,  1928,  XVII, 
p.  1361. 

(7)  I,ÉviNE,  Toulouse  et  Buchanan,  Ind.  Engl.  Chem., 
1928,  XX,  p.  179. 

(8)  Hiller  et  Stamler,  J.  Urol.,  1929,  XXII,  p.  699. 

(9)  A. -F.  Cooper  et  R.-B.  Haines,  J.  Hyg.,  1928, 
XXVIII,  p.  163-171. 
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vite  en  fonction  de  la  température  est  variable  sui‘ 
vant  le  microbe  essayé.  Pour  certaines  substances 
comme  le  phénol,  la  variation  d’activité  serait  paral¬ 
lèle  à  l’action  modificatrice  de  ces  substances  sur 
les  protéines  cellulaires,  d’où  explication  plausible 
de  leur  mode  d’action. 

5°  Influence  de  la  présence  d'albumines  ou  d’autres 
substances  organiques.  —  Dockemànn,  Geng  et  Pi- 
cher  (10),  en  étudiant  l’action  antigénétique  des  sels 
d’argent  et  de  mercure,  ont  cherché  l’influence  de  là 
constitution  des  milieux  nutritifs  employés  ;  Ils  ont 
constaté,  après  beaucoup  d'autres  auteurs,  que  dans 
certains  milieux,  riches  en  protéines,  l’action  antigé¬ 
nétique  était  entravée  ;  ils  ont  ajouté  à  ces  milieux 
nutritifs  des  fibres  d’origine  animale  ou  végétale  et 
ils  ont  constaté  qu’en  présence  du  Coton  ou  de  la 
laine,  l’action  antiseptique  était  bien  plus  lente 
Hirschfelder  et  Decherd  (ii)  ont  montré  que  de 
faibles  proportions  de  lécithine  (0,5  p.  100)  ou  de 
cholestérine  (0,05  p.  100)  influencent  l'action  d’anti¬ 
septiques  tels  que  le  sublimé,  l’acriflavine  ou  le  pyri- 
dium  sur  le  staphylocoque. 

6°  Influence  de  la  constitution  physico-chimique 
des  microorganismes  mis  en  expérience.  —  Tanner  et 
Ballos  (12)  ont  étudié  l’action  des  antiseptiques  vis-â- 
vis  des  levures.  Ils  ont  montré  que  les  le-vures  qüi 
présentent  une  réaction  de  Gram  positive  sont  dé¬ 
truites.  Retter,  Plastridge  et  Walley  (13)  ont 
montré,  avec  certains  phénols  homologues  (n.- 
butylphénol) ,  que  les  microorganismes  qui  «  prennent 
le  Gram  »  sont  plus  faciles  à  détruire  que  les  micro¬ 
organismes  qui  «  ne  prennent  pas  le  Grain  »  ;  le 
vibrion  cholérique  ferait  exception. 

7°  Influence  de  la  constitution  chimique  des  anti¬ 
septiques  sur  leur  activité.  —  De  nombreuses  re¬ 
cherches  ont  été  effectuées  pour  suivre  l’évolution 
du  pouvoir  antiseptique  en  fonction  des  variations, 
isomériques  ou  non,  que  l’on  peut  faire  subir  à  la 
formule  type.  Ces  essais  seront  rapportés  à  propos 
de  chacun  des  groupes  chimiques  particuliers 
.  (composés  mercuriels,  dérivés  phénoliques,  amines, 
matières  colorantes)  dont  l’étude  est  faite  ci-après. 

Etude  particulière  des  divers  antisep¬ 
tiques  (14).  —  I.  Halogènes  et  leurs  dérivés.  — 

I O  Iode.  —  Mac  Donald  et  Peck  (15)  apportent  une 
contribution  nouvelle  à  la  question  si  controversée 
de  la  stérilisation  de  la  peau  par  l'iode.  Ils  précO- 

(10)  DocKEMANit,  Geng  et  Ficher,  Zeitschr.  /.  Hyg.  «. 
liitekt.,  1928,  CVIII,  p.  746. 

(11)  A.-D.  Hirschreldbr  et  Decherd,  Proc.  Soc.  f.  exp. 
biol.  a.  med.,  1928,  XXV,  p.  824-826. 

(12)  Tanner  et  Ballos,  P/oc.  Soc.  f.  exp.  biol.^.  med.,  1928, 
XXV,  p.  154- 

(13)  RETTER,  PlasteïdOe  et  Walley,  Centrabl.  f.Backt. 
Parasenk.,  1929,  III,  p.  287, 

(14)  Dans  cette  étude  on  n’envisagera  que  l’action  des 
antiseptiques  in  vitro  et  leurs  applications  thérapeutiques  à 
l’antiseiisie  locale.  D’action  antiseptique  in  vivo  sera  étudiée 
dans  la  prochaine  revue,  dans  le  chapitre  concernant  les 
infections  bactériennes. 

(15)  MAC  Donald  et  Peck,  Lancet,  C,  p.  143-144. 
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nisent  comme  solvant  l'alcool  isopropylique,  qui 
présenterait  un  pouvoir  antiseptique  plus  fort  que 
celui  de  l’alcool  éthylique  ;  il  n’irriterait  pas  la 
peau  et  son  prix  serait  moins  élevé.  La  même 
étude  a  été  effectuée  par  Reddich  et  Drake  compa¬ 
rativement  au  mercurochrome  qui,  en  solution  al¬ 
cool-acétone  à  2  p.  100,  est  un  bon  antiseptique 
cutané,  quoique  non  supérieur  à  la  teinture  d’iode. 
I(Ocker  (i)  a  signalé  la  grande  activité  que  présente 
l’iode  contre  les  cultures  de  champignons  patho¬ 
gènes  (Sporotrichum  et  Achorion).  Suiffet  (2)  a  étu¬ 
dié  l’action  antiseptique  de  l’iode  en  solution 
aqueuse  ou  alcoolique,  et  montré  que  les  produits 
iodés  obtenus  par  addition  d’iode  aux  amidons,  aux 
tanins  n’ont  qu’une  faible  action  antiseptique. 

2°  Ceii,or AMINES.  — D’après  Bergin  {3),  la  chlora¬ 
mine  (sel  sodique  de  la  paratoluène  sulfonechlora- 
mide)  possède  une  activité  vingt  fois  plus  grande  que 
celle  du  crésol.  Son  action  est  un  peu  affaiblie  par 
la  présence  de  sérum  sanguin,  mais  elle  n’est  pas 
atténuée  par  le  vieillissement.  Lockemann  et  Ul- 
rich  (4)  montrent  que  la  chloramine  est  plus  active 
que  l’hypochlorite  de  soude  et  le  phénol.  D’après 
Petscher  (5),  la  solution  de  chloramine  à  3  p.  100  a 
sur  les  staphylocoques  une  action  égale  à  celle  que 
présente  une  solution  de  sublimé  à  i  p.  100.  Mais, 
placée  en  présence  de  sérum  sanguin,  la  chloramine 
est  plus  active  que  le  sublimé.  La  chloramhie  serait, 
d’autre  part,  soixante  fois  plus  active  vis-à-vis  du 
staphylocoque  que  le  phénol. 

D’autres  auteurs  [Hirsch  (6),  Tonney,  Greer  et 
Danforth  (7),  Marcuse  {8),Hoder  (9)]  entrepris  ces 
expériences  ;  ils  ont  montré  que  l’on  pouvait 
considérer  la  chloramine  comme  un  des  meilleurs 
antiseptiques  connus.  Pourtant  Dietrich  et  Pleisch- 
hauer  (10)  ont  constaté  que  si  la  chloramine  était  plus 
active  que  le  phénol  vis-à-vis  des  formes  végéta¬ 
tives,  ce  fait  ne  s’observait  plus  pour  les  formes 
sporulées.  C’est  ainsi  que  les  spores  tétaniques 
résistent  pendant  des  heures  au  contact  d’une  solu¬ 
tion  de  chloramine  à  5  et  même  10  p.  100. 

II.  Composés  métalliques  (métaux  lourds).  — 
1“  Cuivre.  — D’après  Vignati  et  Schnabel  (ii),  le 
cuivre  ne  tuerait  pas  les  colibacilles,  mais  paralyse¬ 
rait  leur  développement  en  les  empêchant  d’em¬ 
prunter  les  substances  nutritives  au  milieu  extérieur. 
Les  bacilles  peuvent  être  régénérés  par  un  traitement 

(1)  I.OCKER,  Ztschr.  Imm.exp.  Ther.,  1929,  EXIV,  p.  441, 
454- 

(2)  P.  Suiffet,  Journ.  pharm.  chim.,  1927,  VIII,  p.  398, 
401. 

(3)  Bergin,  Central,  f.  Backt.,  1924,  XCII,  p.  465. 

(4)  Eockem.ann  et  Ulrich,  Désinfection,  1924,  IX,  p.  81. 

(5)  Fetscher,  Med.  Klin.,  1924,  n”  32,  p.  1113. 

(6)  Hirsch,  Deut.  mcd.  Woch.,  1928,  EIV,  p.  1422. 

(7)  Tonney,  Greer,  Danforth,  Am.  J.  publ.  health.,  1928, 
XVIII,  p.  1259. 

(8)  Marcuse,  Zeitschr.  Desinf.  Ges.,  1928,  XX,  p.  193. 

(g)  Hoder,  Milnch.  med.  Woch.  1928,  EXXVII,  p.  1958. 

(10)  Dietrich  et  Fleischhauer,  Centralbl.  Bakt.  Paras., 
1927,  CIV,  p.  429. 

(11)  Vignati  et  Sciinatel,  Centralbl.  Bakt.  Paras. ,1928, 
CIX,  p.  41.4,  475. 


ultérieur  au  citrate  de  sodium  ou  au  thiosulfate  de 
.sodium.  Tanelli  et  Rassegna  (12)  proposent  de  trai¬ 
ter  le  trachome  par  des  préparations  cupriques. 

2“  Argent.  — TammannetRienacker  (13)  ontétudié 
vis-à-vis  de  divers  microorganismes  la  toxicité  des 
différents  sels  d’argent.  Elle  varie,  suivant  le  sel,  de 
I  X  10-®  à  I  X  10-»  atome-gramme  d’argent  par 
litre.  Une  étude  comparative  de  sels  d’argent  et  de 
mercure  a  été  effectuée  par  Lockemannet  Pilcher  (14)  ; 
elle  dépend,  tout  au  moins  dans  la  méthode  des  fils, 
de  la  substance  sur  laquelle  les  bactéries  sont  fixées  ; 
l’action  la  plus  favorable  a  lieu  sur  la  soie  compara¬ 
tivement  aux  autres  tissus  laine  et  coton  et  pour 
divers  bacilles  (typhique,  coli,  staphylocoque). 

Pour  Andre.ssen  (15)  la  concentration  minimum 
d’argent  empêchant  la  croissance  du  B.  coli  est  au 
voisinage  de  0,6  x  io-*‘.  D’après  Wernicke  et  Mo¬ 
déré  (16),  l’eau  distillée,  qui  par  contact  avec  l’ar¬ 
gent  métallique  manifeste  une  action  ohgodyna- 
mique,  contient  ce  métal  en  solution  à  l’état  ionisé, 
à  une  concentration  d’environ  o^s^ooos  par  centi¬ 
mètre  cube.  Cette  eau  perd  complètement  son  acti¬ 
vité  par  électrolyse  prolongée  qui  produit  un  préci¬ 
pité  d’argent  à  la  cathode.  Les  auteurs  ont  montré 
d’autre  part  que  l’action  oligodynamique  s’exerce 
seulement  en  présence  d’oxygène.  Ce  dernier  point 
a  été  plus  particulièrement  étudié  par  Hofmann  (17). 

Divers  complexes  argentiques  ont  été  étudiés  ; 
le  chlorure  d’argent  silicique  a  fait  l’objet  de  re¬ 
cherches  de  Bechold  (18),  puis  de  Renner  (19)  qui  ont 
mesuré  le  pouvoir  antigénétique  et  bactéricide  vis- 
à-vis  du  staphylocoque  doré  et  du  B .  coli.  D 'autre  part, 
■on  a  présenté  le  cyanure  double  d’argent  et  de  potas¬ 
sium  associé  au  chlorate  de  potassium  sous  le  nom 
de  nécoron;  celui-ci  a  été  préconisé  par  Boehringer 
pour  le  traitement  des  gonorrhées.  Pour  le  même 
usage,  Kissmeyer  (20)  a  préconisé  sous  le  nom  de 
ciiragan  im  citrate  double  d’argent  et  de  sodium. 

30  Mercure.  —  a.  Sels  minéraux.  —  On  a  depuis 
longtemps  signalé  la  diminution  du  pouvoir  antisep¬ 
tique  que  présentent  les  sels  mercuriques  lorsque 
ceux-ci  sont  combinés  aux  halogé.iures  alcalins, 
soit  que  l’ion  ainsi  formé  soit  moins  efficace,  soit 
que  la  molécule  nouvelle  soit  moins  liposohible.  Le 
même  afiaiblissement  du  pouvoir  antiseptique  a  été 
sigaalé  pour  l’iodure  lurrcuriquc  dans  les  .solutions 

(12)  Tanelli  et  ’  jSEONA,  Clin.  Terap.  Science,  1929, 
XXVIII,  p.  93. 

(13)  TAMMANNet  lENACKER,  Zcitschr.  anorgan.  ail.  Chem., 

1927,  CEXX,  288. 

(14)  Eockemann  et  Pilcher  Z.  Hyg.  Iniektionskr.ink., 

1928,  CVIII,  525.  45. 

{15)  .\NDRBSSEN, Dansk.  Tiddskr.  Farmaci.,t.  II,  p.  57-65. 

(16)  Wernicke  et  Modéré,  C.  R.  Soc.  biol.,  1928, 
t.  EXXXIX,  p.  1519;  Biochem.  Zeitsch.,  1929,  CCXIV, 
187-97.  Voy.  également  I.eitner,  Klin.  Woch.,  1929,  VIII, 
1952. 

(17)  Hofmann,  Centralbl.  Bakt.  Paras.,  1929,  CXIV,  p.  216. 

(18)  Bechold,  il/iinc/L  mcd.  Woch.,  1926,  EXXXII,p.  1625. 

{19)  Renner,  Zeitschr.  hyg.  infeckt.  Krankh.,  192S,  CIX, 

p.  i. 

(20)  KI3SMEYER,  ,4)r/!.  Demi.  Syph.,  CDVII,  p.  65. 
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aqueuses  qu’il  donne  grâce  à  l’iodure  de  potassimn. 
Ces  solutions  ne  sauraient  être  employées  à  la  sté¬ 
rilisation  des  catguts,  car,  même  après  deux  années, 
les  spores  fixées  ne  sont  pas  détruites. 

b.  Influence  de  la  constitution  chimique  sur 
l'activité  antiseptique  des  dérivés  organo-mercuriels. 
—  Walcker  et  Sweeney  (i),  en  introduisant  un 
atome  de  mercure  dans  le  noyau  benzénique  et 
en  modifiant  systématiquement  ce  noyau  par  des 
substitutions  diverses,  ont  préparé  un  grand  nombre 
de  corps  nouveaux  dont  ils  ont  étudié  les  propriétés 
antiseptiques  vis-à-vis  du  staphylocoque.  D’après 
eux,  il  existerait  deux  facteurs  essentiels  de  l’acti¬ 
vité  désinfectante.  Le  premier  (facteur  toxophore) 
peut  être  constitué  soit  par  un  élément  métallique 
toxique,  tel  que  le  mercure  ;  soit  par  un  arrangement 
structural  tel  que  la  structure  quinonique.  Le  second 
(facteur  chimiophore)  est  constitué  par  des  radicaux 
tels  que  N(CH3)2,  N(C*E[®)®OH  et  COOH  qui,  intro¬ 
duits  dans  le  noyau  mercuro-benzénique,  augmentent 
l’activité  du  facteur  toxophore.  La  position  relative 
dans  le  noyau  cyclique  de  ces  groupements  constitue 
également  un  facteur  important  non  seulement  du 
pouvoir  antiseptique,  mais  aussi  de  la  toxicité,  d’où 
possibilité  de  diminuer  l’un  et  d’augmenter  l’autre. 

c.  Dérivés  organo-métalliques  du  ptercure.  —  Parmi 
les  dérivés  organiques  du  mercure  proposés  comme 
antiseptiques,  l’im,  le  mercurophène,  est  le  dérivé  so- 


ont  étudié  comparativement  au  phénol  et  au 
2.4.6,tricblorûphénol  l’action  bactéricide  exercée 
sur  le  bacille  pe,steux  par  les  corps  suivants  dissous 
dans  la  soude  ;  chlorure  d’ortbo  et  de  paramercuri» 
phénol  ÇlHgC®H«OH,  dicblorure  de  dimercuri  1.3. 
phénol  (ClHg)**  1.,  C»H=0H4  et  diacéttate  de  dimer- 
curipbénol  (CH^CO^Hg)» 

Les  résultats  consignés  dans  le  tableau  ci-dessus 
montrent  que  tous  ces  dérivés  sont  beaucoup  plus 
bactéricides  qvie  le  pbénol  et  son  dérivé  trichloré. 
D’autre  part,  les  dérivés  raonomêrcuiriques  sont 
plus  actifs  que  les  dimercuriquesi  sinon  après  quinae 
minutes,  du  moins  après  vingt-quatre  heures  de  çom 
tact  ;  le  dérivé  para  (4)  plus  actif  que  l’ortho  (3)  ; 
enfin  le  chlorure  (s)  est  plus  bactéricide  que  l’acé¬ 
tate  (a).  L’étude  du  dérivé  ortho  et  de  quelques  com¬ 
posés  voisins  a  été  effectuée  par  Walcker  (3)  mais 
surtout  au  point  de  vue  des  infections  à  staphylo¬ 
coques  chez  la  souris  ;  nous  y  reviendrons  plus  tard. 

Mercuripoly phénols,  Mercurochrome.  —  Le  mercu- 
rochrome  a  été  obtenu  initialement  par  Wbite  (4) 
dans  l'action  de  l’acétate  mercxirique  sur  la  dibromo- 
fluorescéine.  On  sait  qu'une  telle  réaction  de  mercu- 
risation  est  très  complexe  et  que  le  dérivé  mercuriel 
obtenu  est  souvent  mélangé  d’impuretés  qui  peuvent 
être  constituées  par  des  produits  contenant  plu¬ 
sieurs  atomes  de  mercure.  En  fait,  les  produits 
commerciaux  vendus  sous  le  nom  de  mercuro- 


CONCENTRATIONS  BACTÊRICmES 

après  un  contact  de  ; 

TBNBUR  EN 

. . - Il 

— . . . . 

(p.  100) 

15  minutes 

24  heures 

Phénol . 

1/600 

1/600 

Trichlorophénol . 

I/IOOOO 

0.  ClHgC“H^OH . 

61 

p.  ClHgC»H'‘OIÏ . .  , 

1/320  000 

1/5  120000 

61 

(ClHal^C'H^OH . 

1/330  000 

1/1280000 

75 

(CH3'C02Hg)2C''H»0H . 

1/160  000 

1/640000 

65 

dique  de  l’hydroxyde  demercuri  4-nitro  2-phénol  i  ; 
deux  autres  sont  des  matières  colorantes  du  groupe 
de  la  fluorescéine  sur  le  noyau  desquelles  un  atome 
de  mercure  a  été  fixé  :  la  .flumérine  et  le  mercuro- 
chrome  qui  dérive  de  la  dibromo-fluorescéine  ;  ce 
dernier  surtout  a  donné  lieu  à  d'importants  travaux, 
ainsi  que  quelques  dérivés  mercuriques  de  phénols 
halogénés  plus  simples.  Signalons  toutefois  que  la 
fixation  du  mercure  a  pu  être  effectuée  en  dehors  du 
noyau  ;  c’est  le  cas  du  salyrgan  : 

HO.Hg.CH*CH(OCIf).CH=NH.CO.C'‘H‘.OCH‘'CO=Na 
surtout  utilisé  dans  certains  cas  comme  diurétique 
mercuriel,  mais  qui  est  doué,  d’après  Kaewel,  de 
propriétés  bactéricides  pouvant  se  manifester  dans 
les  voies  büiaires  par  où  cette  substance  s’élimine, 

Mercurimonophénols,  — Caius,  Kamatet  Naidu  (2) 

(1)  Walcker  et  Sweenbv,  Journ.  pharm,  exp.  ther,,  1927, 
XXXI,  p.  87. 

(2)  Catos,  Kamat  et  NAmu,  Ind.  Journ,  med.  Res,,  19*7, 
XV,  p.  327. 


chrome*  220  sontji'de  composition  très  irrégulière 
ahisi  que  l’ont  montré,  non  seulement  les  recherches 
effectuées  en  Amérique  par  Salkin  (5)  qui  rejette  la 
formule  donnée  par  Wliite  et  admet  l’existence  d’un 
mélange  de  dibromofluorescéine  non  transformée 
avec  des  dérivés  pol5unercuriels,  mais  surtout  les 
reclierches  du  célèbre  chimiste  anglais,  sir  William 
Pope,  qui  signale  l’existence  à  côté  du  produit  de 
White.  de  formule  HOHg.CwH'Br’Q^Na.CO^Na, 
de  quantités  plus  ou  moins  importantes  des  divers 
corps  mis  en  réaction  (notamment  des  sels  de  mer¬ 
cure)  et  qui,  en  collaboration  avec  J.  Eyre  (6)  a  mon¬ 
tré  que  la  toxicité  des  produits  commerciaux  est 
d’autant  plus  grande  et  le  pouvoir  germicide  d’autant 

(3)  .WALCKER  et  SWEBNEV,  J.  Pt  Pharmaç.  exp,  ther.,  1937- 
XXXI.  87. 

(4) 'White,  Journ,  ind.  engin,  ohem.,  1924,  XVI,  1034.  — • 
Young,  White  et  Schwartz,  Journ.  of  Amer.  med.  Ass., 
1919,  LXXIII,  1483. 

(5)  B.  Salkin,  Journ.  lab.  med.,  1927,  XIII,  130. 

(ô)  J.  EVRBetW.-J,  Pope,  Brit.  med.  Journ.,  1928,11,  238 
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plus  faible  que  Içs  impuretés  sont  plus  abondantes. 
Ainsi  peuvent  s’expliquer  les  résultats  inconstants 
et  parfois  contradictoires  obtenus  par  certains  au¬ 
teurs  dont,  les  travaux  sont  rapportés  ci-après  et 
surtout  aussi  les  variations  de  toxicité  qui  ont  été 
signalées,  toxicité  qui  peut  être  atténuée  dans  cer¬ 
taines  conditions  par  le  glucose  (i). 

D 'ailleurs,  comme  pour  d’autres  dérivés  mercuriels 
mais  d’ime  façon  moins  marquée  que  pour  le  su¬ 
blimé,  le  pouvoir  antiseptique  du  mercurochrome  est 
moindre  en  milieu  contenant  des  albumines.  Voici 
quelques-uns  des  résultats  obtenus  par  Young  (toc. 
Gif.)  sur. le  staphylocoque  doré  et  sur  le  colibacille 
en  milieu  constitué  par  de  l’urine  {pH  =  6,4)  ou  par 
du  liquide  d’hydrocèle  après  une  heure  de  contact  et 
report  sur  agar  (pouvoir  bactéricide)  ;  on  y  a  joint 
les  résultats  concernant  la  trypaflavine  (dans  urine 
de  pu  ^  6,4). 

Ainsi,  d’une  part,  le  mercuroclurome  est  moins  actif 


St.  aîireus 

B.  coli 

Mercurochrome  dans  urine  de 
pB.  6,4 . 

j/io  000 

i/i  000 

1/5  000 

I/1 000 

1/100 

Mercurochrome  dans  liquide 
d’bydrocèle  . . . . . . 

Trypaflavine  dans  urine  de 
^H6,4 . 

en  milieu  protéique  ;  d’autre  part,  dans  un  même 
milieu  non  protéique  (urine  de  =  6,4),  il  est 
cinq  fois  plus  bactéricide  que  la  trypaflavine. 

Caius,  Kamat  et  Naidu  (toc.  cit,)  ont  comparé 
Vis-à-vis  du  bacille  pesteux  les  propriétés  bactéri¬ 
cides  du  mercurochrome  (2)  à  celles  de  diverses  ma¬ 
tières  colorantes  mono-  et  polymercurisées  ;  trypa- 
norouge,  trypanobleu  et  fuchsine,  Us  ont  constaté 
qu’après  quinze  minutes  de  contact,  le  pouvoir  bac¬ 
téricide  du  mercurochrome  (concentration  active 
I  p.  3  200)  est  inférieur  à  celui  des  dérivés  mono  et 
polymercurisés  ;  par  contre,  après  vingt-quatre  heures 
de  contact,  le  mercurocluome  (concentration  active 
I  p.  102.400)  l’emporte  sur  les  trois  colorants  mono- 
mercurisés,  mais  il  reste  inférieur  à  ces  mêmes  colo¬ 
rants  polymercurisés.  Pour  ces  derniers,  le  pouvoir 
bactéricide  croît  jusqu’aux  dérivés  tétramercurisés, 
puis  décroît  plus  ou  moins  régulièrement  (concentra¬ 
tion  active  i  p.  358400). 

Silveira  Ramos  (3)  estime  que  le  poUYQÎr  antigéné- 
tiqUe  du  mercurochrome  pour  le  St.  aurem  ea.  milieu 
bouillon  ne  s’observe  qu’aux  concentrations  supé- 

(1)  Macht,  Reddish  et  Harden,  Journ.  of  pharm.  exp, 
lher.,  1928,  XXXII,  321. 

(2)  Peiweiller  et  McKennon,  Anat.  Record.,  i92Çg 
Xt,I,  203.  D’après  ees  auteurs,  l'actiou  toxique  Uu  mercu- 
rochrome  se  manifesterait  également  à  da  très  faibles  dilu* 
dons  pour  des  organismes  très  inférieurs,  coUime  celui  de 
l'embryon  d’amblystonie. 

(3)  Silveira  Ramos,  c.  R.  Soo,  biol.,  1928,' XCIX,  1337. 


rieures  à  i  p.  1000,  mais  par  subculture  en  milieu 
bouillon,  le  pouvoir  bactéricide  n’est  pas  manifeste 
dans  les  solutions  à  i  p.  400. 

De  telles  contradictions  peuvent  résulter  non  seule¬ 
ment  de  ce  que  les  échantillons  de  mercurochromé 
employés  sont  différents,  mais  aussi  de  ce  que  lé  pU 
des  solutions  n’a  pas  été  le  même  dans  les  divers 
essais,  ou  encore  de  ce  que  le  milieu  pouvait  contenir 
des  quantités  variables  de  protéides.  Colebrool  et 
Hare  (4)  ont  montré  en  effet  qu’en  milieu  sérum, 
l’action  bactéricide  du  mercuroclirome  est  presque 
nulle.  De  leur  côté.  Hilievët  Stamler  (5)  ont  observé 
qu’aux  de  7  à  7,5,  les  solutions  aqueuses  de 
mercuroclirome  sont  sans  action  sur  la  croissance  du 
B.  coll,  alors  qu'elles  le  deviennent  aux  pU  infé¬ 
rieurs  à  7,  notamment  au  pU  6,2.  Déjà  Young  (toc. 
cit.)  et  divers  autres  auteurs  (6)  avaient  recommandé 
pour  les  essais  d’activité  du  mercurochrome,  ainsi 
que  pour  son  application  locale  en  thérapeutique, 
d’employer  les  solutions  aqueuses  légèrement  aci¬ 
difiées  par  l’acide  acétique  ou  lactique.  On  a  égale¬ 
ment  conseillé  pour  la  désinfection  urinaire  d’ame¬ 
ner  autant  que  possible  l’urine  à  un  taux  d’acidité 
voisin  du  pÙ  6,4. 

Quoi  qu’il  en  soit,  de  nombreux  auteurs  ont  signalé 
l’emploi  du  mercurochrome  (7),  non  seulement  pour 
l’usage  externe  ou  pour  l’antisepsie  de  certaines 
régions  limitées,  sous  forme  de  soluté  aqueux  à  2  ou 
à  4  p.  100,  mais  encore  comme  agent  anti-infectieux 
dans  certaines  septicémies  où  l’on  recourt  à  des  solu» 
tions  aqueuses  plus  diluées  qu’on  Injecte  par  la  voie 
intraveineuse  ;  toutefois,  comme  l’ont  fait  observer 
divers  auteurs,  on  ne  peut  guère  attendre  par  cette 
voie  une  action  très  efficace,  car,  à  la  dilution  réalisée 
ainsi,  le  mercurochrome  serait  inactif  (Silveira 
Ramos)  et,  d’autre  part,  l’alcalinité  du  sang  diminue 
trop  l’activité  du  mercurochrome,  celle-ci  exigeant 
un  pu  de  6,2  (Todd,  toc.  cit.)  ;  d’ailleurs,  la  valeur 
clinique  du  mercurochrome  dans  les  septicémies  est 
très  discutée  ou  même  complètement  niée  (8)  ;  on  a, 
d’autre  part,  signalé  (9)  le  pouvoir  bactéricide  que 
possède  le  mercurochrome  après  injection  intravei¬ 
neuse  vis-à-vis  du  bacille  typhique,  notamment 
dans  les  canalicules  biliaires;  cette  substance  serait 
en  effet,  comme  divers  autres  colorants,  excrétée 
électivement  parla  büe  et  exercerait  ainsi,  comme  le 
fait  le  salyrgan  (voir  plus  haut),  une  désinfection 
des  voies  biliaires. 

Dérivés  alcoyl-  et  aryl-mercurithiogly coliques.  — 
D’étude  des  acides  méthyl-,  éthyl-,  butyl-,  benzyl-, 

(4)  Colebrool  et  Hare,  Brit.  Joum.  exp.  path.,  1927, 

vni,  109. 

(5)  Hiller  et  Stamler,  Journ.  urol.,  1929,  XXII,  699, 
704. 

(û)  Emploi  en  obstétrique:  Bjopel  et  Maybs,  Amer. 
Journ.  of  obst.,  gynec.,  1925,  p.  61. 

(7)  TûDp,  The  Lancet,  1923. 

(S)  Douglas,  C.  Roy,  Avery  et  Pïlçhbr,  Journ,  lab. 
clin,  med.,  1929,  XIV,  822^29. 

(9)  Chikap  Taxarashi,  Jap.  Journ,  of  gasiroentmlogy, 
1929, 1,  169, 
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phényl-,  tolyl-  et  naphtyl  mcrcurithioglycoliques  (i) 
a  montré  que  ces  substances  exercent  une  action 
antigénétique  sur  le  bacüle  tuberculeux  à  tme  dilution 
de  I  p.  500  000  ;  d’autre  part,  leur  toxicité  est  rela¬ 
tivement  peu  élevée. 

Dérivés  mercuriques  des  chloramines.  —  Ishihara 
et  Sbiga  (2)  ont  étudié  l’action  du  mercure  toluamine 
ainsi  que  du  mercurodichloraminosulfotuluol  pour  le 
traitement  des  blennorragies.  Ces  auteurs  ont  trouvé 
une  forte  action  désinfectante  ;  mais  il  y  aurait  en 
même  temps,  d’après  Satani  cité  par  Ishihara,  une 
action  irritante  très  marquée. 

III.  Composés  organiques:  dérivés  l  alogénés, 
alcools,  phénols,  acides  aminés  et  matières 
colorantes.  —  Composés  halogénés  du  méthane, 
de  l’éthane  et  de  l’éthylène.  —  1,’étude  de  l’action 
antiseptique  de  ces  composés  a  été  efîectuée,  d’une 
part,  par  Joachimoglu  en  1921  (3)  sur  le  Vihrio 
Metchnikovi  et,  d’autre  part,  par  Plagge  (4)  sur  la 
levure  de  bière.  Il  résulte  des  chiffres  donnés  par 
ces  auteurs,  que  le  pouvoir  antiseptique  croît  régu¬ 
lièrement  avec  le  nombre  d’atomes  de  chlore  dans 


tique  :  à  savoir  une  modification  du  protoplasme  qui 
est  de  même  nature  et  qui  permet,  dans  une  certaine 
mesure,  d'expliquer  l’action  antiseptique  par  le 
même  mécanisme. 

ChI,OROPICRINE  ou  NITROCaUOROFORME  CCPNO^. 
—  Les  solutions  aqueuses  saturées  de  chloropicrine, 
d’après  Violle  (6),  ont  un  pouvoir  aiitigénétique  très 
marqué  et  un  pouvoir  bactéricide  faible  vis-à-vis  de 
plusieursbacilles.  Marcandier  (7) ,  qui  a  effectuédes  re¬ 
cherches  sur  l’action  antiseptique  qu’exercent  sur  le 
colibacille  et  le  staphylocoque  les  vapeurs  de  chloro¬ 
picrine,  a  conclu  que  dans  ces  conditions  le  pou¬ 
voir  microbicide  est  réel  mais  faible  ;  quant  aux  solu¬ 
tions  de  cliloropicrine,  il  ne  croit  pas  qu'elles  paissent 
être  utilisées. 

Alcools  et  aldéhydes.  —  Christianccn  (8)  a  étudié 
les  propriétés  antiseptiques  des  premiers  termes 
de  la  série  des  alcools  homologues  et  montré  non 
seulement  que  ces  propriétés  croissent  avec  le 
nombre  d’atomes  de  carbone,  mais  que  la  tension 
superficielle  décroît  parallèlement.  Les  termes  supé¬ 
rieurs  ont  été  examinés  ultérieurement  par  Pen- 


PÉRIVÉS  CHLORÉS  DU  MÉTHANE,  DE  L’ÉTHANE  ET  DE  L'ÉTHYLÉNE. 


substances 

FORMUI4KS  . 

solubilité 

\s) 

POUVOIR  antisep¬ 
tique 

{Vibi'io  Metchnikovi) 

(3) 

TAUX  d’activité 
relative 

surlalevuredeb,  re 

Chlorure  de  méthylène . 

CH®CU 

13,22 

.0  4 

0,132 

Chloroforme . 

CH  CF 

Tetrachlorométhane . 

CCF 

Mo 

10,2 

» 

Chlorure  d’éthyUdène . 

CH^CHCF- 

4,11 

I 

0,52 

Chlorure  d’éthylène . 

CH^Cl-CH^Cl 

3.51 

0.7 

0.47 

Tetrachloréthane . 

CHCF-CHCF 

U3 

4.53 

la  série  du  méthane  ;  il  reste  irrégulier  à  ce  point  de 
vue  dans  les  séries  de  l’éthane  et  de  l’éthylène.  Par 
contre,  on  observe  d’une  manière  suffisante  que 
cette  progression  est  inversement  proportiomielle 
à  la  solubüité  dans  l’eau.  D'après  Gabbano  {loc.  cit.], 
il  n’y  aurait  pas  de  rapport  constant  avec  la  tension 
superficielle. 

Nous  ferons  remarquer  qu’on  observe,  d’après  les 
résultats  de  Joachimoglu  et  de  ses  collaborateurs, 
une  progression  tout  à  fait  analogue  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  effets  de  ces  dérivés  chlorés  sur  les  diffé¬ 
rents  organes  et  même  sur  les  divers  appareils,  no¬ 
tamment  sur  le  système  nerveux  central. 

Il  semble  donc  bien  que  tous  ces  phénomènes, 
aussi  bien  l’activité  antiseptique  que  l’action  sur 
les  divers  organismes,  résultent  d’une  cause  iden- 

(1)  Seymon  et  J.  Cohen,  J.  pharm.  exp.  therap.,  iqzq 
XXXV,  343. 

(2)  Ishihara,  Japan  Journ.  dermat.  Utol.,  1925,  XXV,  57. 

—  SniGA,  Ibid.,  p.  58.  ’ 

(3)  JOAcmMOGEU,  Bioch.  Zeitsch.,  124,  1921,  p.  130. 

(4)  Plagge,  Bioch.  Zeilsch.,  118,  1921,  p.  129. 

(5)  Ploetz,  Bioch.  Zcilrch.,  114,  1921,  p,  292. 


fold  (9),  qui  a  constaté  que  le  maximum  d’activité 
s’observe  pour  les  termes  en  C®  et  C“,  après  quoi  la 


COEFFICIENTS  PHÉNOL  DE  DIVERS  HOMO¬ 
LOGUES  EN  SOLUTIONS  SAVONNEUSES 


décroissance  est  rapide,  comme  le  montre  le  tableau 

(6)  Violle,  C.  R.  Ac.Sc.,  1926,  CLXXXII,  290. 

(7)  Marcandier,  Arch.  med.  et  phar.  nav.,  1928,  CXVHI. 

(8)  Christiansen,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.,  1918,  CH, 

(9)  Penfold,  J.  Proc.  Roy.  Soc.  New.  South  Wales,  1926, 
LX,  167.  L’aldéhyde  en  C’®  est  ramifiée  (méthylnonyl- 
acétaldéhyde)  ;  les  coefificients  obtenus  dans  les  essais  en 
solutions  alcooliques  sont  un  peu  plus  élevés  que  ceux  ci- 
dessus  en  solutions  savonneuses. 
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ci-dessiis  qui  coheefiiè  à  la  fois  lep  alcools  et  les 
aldéhydes  dont  on  a  déterminé  les  coefficients  phé¬ 
nol  par  la  méthode  de  Rideal. 

L'alcool  ptopyliqiîe,  devenu  récemment  un  pro¬ 
duit  bon  marché,  a  été  trouvé  par  Spranger  (i) 
d’un  pouvoir  désinfectant  optimum  pour  la  concen¬ 
tration  de  40  p.  roo  qui  est  voisin  de  celui  de  l'alcool 
éthylique  (concentration  optimum  à  60  p.  100), 
quoique  tous  deux  sans  action  sur  les  formes  spo- 
fulées,  la  résistance  de  celles-ci  étant  due,  d'après 
Christiansen,  â  leur  faible  teneur  en  sels.  L’alcool 
isopropylique  est  donc  moins  antiseptique  que  l’al- 
COol  propylique  normal  trouvé  par  Chrlstiansen 
trois  fois  plus  actif  que  l’alcool  éthylique.  D’après 
ôheeseworth  (2),  l’alcool  allylique  serait  d’une  acti¬ 
vité  antiseptique  encore  plus  marquée  ;  la  liaison 
éthylénique  renforcerait  le  pouvoir  antiseptique. 
Pour  ce  qui  concerne  les  alcools  hydrocycliques 
(cyclohexanol,  méthylcyclohexanols),  ils  ont  été 
trouvés  deux  fols  moins  antiseptiques  que  les  phénols 
correspondants  dont  ils  sont  les  produits  d’hydrogé¬ 
nation. 

Quelques  composés  aldéhydiqües  ou  cétoniques 
ont  été  étudiés  par  Tilley  et  Schaeffer  (3),  qui  ont 
détermmé  leurs  coefficients  phénol  vis-à-vis  du 
B.  typhique  ;  le  rapport  moyen  entre  divers  homo¬ 
logues  est  de  3  à  3. 

pHÉNOi,8.  —  Influence  de  la  constitution  chimique. 

On  sait  que  le  pouvoir  bactéricide  des  homo¬ 
logues  du  phénol  croît  avec  leur  poids  moléculaire 
jusqu’à  une  certaine  limite  qui  n’a  pas  encore  été 
précisée  (Laubenheimer).  Cette  étude  a  été  reprise 
par  Schaeffer  et  Tilley  (toc.  cit.),  puis  tout  récem¬ 
ment  par  Coulthard,  Marshall  et  Pyman  (4)  qui  ont 
confirmé  les  données  jusqu’ici  acquises,  sans  fixer 
toutefois  une  limite  précise.  Parmi  les  divers  iso¬ 
mères  possibles  (ortho,  méta,  para),  Schaeffer  admet 
que,  d’une  façon  générale,  les  dérivés  para  sont  les 
plus  actifs,  contrairement  à  ce  qu’ont  soutenu 
Hammel,  Henle,  Rapp,  pour  qui,  dans  la  série  des 
crésols,  le  méta  était  le  plus  actif.  Cette  étude  a  été 
reprise  par  Schneider  puis  par  Ritthorn  (3)  pour  les 
crésols  et  par  Retter  (6)  pour  les  butylphénols. 
Aussi  bien  pour  Schneider,  qui  étudie  sur  des  solu¬ 
tions  savonneuses,  que  pour  Ritthorn  qui  emploie 
des  solutions  aqueuses  dont  il  étudie  l’action  bacté¬ 
ricide  sur  le  colibacille,  le  pyocyanique  et  le  staphy¬ 
locoque,  le  méta  se  montre  le  plus  actif  ;  les  deux 
autres  sont  d’activité  à  peu  près  égale,  quoique, 
pour  Ritthorn,  l’ottho  l’emporte  légèrement  sur 
le  para  et  inversement  pour  Schneider.  En  ce  qui 

(t)  Centr.  f.  Sakt.  1927,  Cl,  p.  236. 

(â)  CaEESBWOaîHet  Coopbr, /oaw.  physik.  Chem.,  1929. 
xxxiiï,  720. 

(3) '  Tilley  et  Schaeffer,  Journal,  of  Bact,,  1927,  XIV, 
259  i  1928,  XVI,  27g. 

(4)  Coulthard,  Marshall  et  Pyman,  J.  of  Chemical 
Society  London,  1930.  janvier. 

(5)  Ritthorn,  Centr.  f.  Bakt.,  1915,  1919.  t-  I/XXXII,  483. 

(6)  Retter,  Plasthtoob  et  Valley,  Cet.  /.  Bakt  Paras. 
1929,  CXI,  387. 


concerne  les  trois  isomères  (ortho,  méta  et  para)  des 
n,  butylphénols  CHs.CH^.CH^.CM’.C'H^OH  il  semble 
bien  d’après  Retter  que  leur  pouvoir  bactéricide 
soit  sensiblement  identique  ;  leurs  coefficients  phénol, 
en  solution  aqueuse  pour  le  B.  typhique  sont  respec¬ 
tivement  de  51,  32  et  51,  soit  un  très  léger  avantage 
pour  le  méta  ;  en  présence  de  i  p.  100  de  peptone  ou 
de  gélatine,  le  coefficient  phénol  est  sensiblement 
identique  (32)  pour  les  trois  isomères.  Il  a  été  cons¬ 
taté,  de  plus,  que  les  deux  sec.  butylphénols  â 
chaîne  ramifiée  (OH»)  (CH»)  CH  C»H»OÏÎ  sont 
moins  actifs  (coefficient  phénol  :  ortho,  23  à  30  ; 
para,  32  à  35).  Le  thymol  possède, comme  on  lésait, 
un  coefficient  phénol  assez  élevé  (25  environ)  ;  ses 
deux  isomères  étudiés  par  Guillaumin  (Voy,  p,  563) 
ont  été  trouvés  au  point  de  vue  antigénétique  moins 
actifs  (7),  Mazzetti  (8)  a  comparé  de  même  les  trois 
nitrophénols  et  trouve  le  para  plus  actif.  Un  autre 
dérivé  du  phénol,  le  parabenzylphénol  C»H»CH»C»H» 
OH  a  été  étudié  par  Klarmann  (9)  qui  lui  a  trouvé, 
vis-à-vis  du  B.  typhique,  im  coefficient  beaucoup 
moins  élevé  (4,6)  que  celui  du  benzylrésorcinol  et 
ceux  des  butylphénols.  D’une  façon  générale,  butyl- 
phénol,  butyhrésorclnol  (Voy.  plus  loin),  mercuro- 
chrome,  acriflavme,  qui  sont  d’excellents  bactéri¬ 
cides,  so'nt  peu  efficaces  sur  les  diverses  formes  sporu- 
lées. 

Inrtuence  du  pH  BT  DES  SAVONS.  —  Comme  il 
adéjà  été  signalépar  Schetirlen,  le  pouvoir  bactéricide 
des  phénols  est  diminué  en  présence  de  soude  ;  par 
contre,  un  milieu  acide  pH  3,0  à  7,0  est  favorable  (10). 
Contrairement  à  ce  qu’on  admettait  généralement 
sur  le  rôle  favorable  des  savons,  il  a  été  démontré 
que  les  divers  savons  de  K  ou  de  Na  (oléates,  palmi- 
tates,  stéarates)  diminuent  l’action  bactéricide  du 
phénol  et  de  ses  nombreux  dérivés  mercuriels,  m.cré- 
sol,  butylphénol,  butyl-  ou  hexylrésorcinol  ;  il 
semble  bien  que  la  phase  dlspersive  s’oppose  plus 
que  la  phase  de  gel  à  l’action  bactéricide  des  phé¬ 
nols. 

Phénoes  haeooÉnés.  —  Les  travaux  déjà  anciens 
(1906-1909)  dè  Bechhold  et  Ehrlich  sur  le  tétrachlo- 
rophénol  et  sur  les  dérivés  polybromés  des  homo¬ 
logues  du  phénol  ainsi  que  ceux  sur  les  dérivés  mono - 
et  polyhalogénés  (Cl  et  Br)  du  naphtol  p  ont  montré 
que  l’introduction  des  halogènes  dans  les  phénols 
augmente  le  pouvoir  bactéricide.  Ces  dérivés  halo- 
génés  sont  toutefois  peu  soluhles;  Rosemund  (ii) 
est  parvenu  à  les  dissoudre  en  utilisant  les  ricinates 
alcalins  ;  dans  ces  conditions,  le  dibromo  (3-naphtol 
reste  très  actif  notamment  sur  les  streptocoques  à 
la  dilution  de  i  p.  500  000. 

D’autres  phénols  halogénés  ont  été  signalés  comme 

(7)  Guillaumin,  Bull,  sciences  pharmac.,  191U,  p.  373' 

(8)  Mazzetti,  Bail.  Soc.  ital.,  biol.  Sper.,  1928,  CXI, 
p.  1198. 

(9)  Klarmann,  Journ.  Am.  Chem.  Soc.,  XEVin,  79i- 

(10)  Kuroda,  Biochem.  Zeitschr.,  1926,  CEXIX,  281.  — 

Retter,  etc.,  loc.  cit.  _ 

(11)  Rosemund,  D.  R.  P.,  452  183  au  12  juin  1923. 
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d’excellents  antiseptiques,  notamment  le  chloro- 
métacrésol  (Hailer)  et  le  cMorothymol  récemment 
étudié  à  nouveau  par  Laubeiilieimer  (i).  D’autre 
part,  Kuroda  (2)  a  repris  l’étude  des  trois  cliloro- 
phénols  ;  leur  action  bactéricide  sur,  le  colibacille, 
sur  le  staphylocoque  et  sur  les  spores  charbonneuses 
a  permis  de  confirmer  la  supériorité  du  méta  sur  le 
para,  celui-ci  étant  lui-même  supérieur  à  l’ortho; 
toutefois  le  para  est  d’un  prix  de  revient  plus  avan¬ 
tageux  que  le  méta. 

Diphénols.  Alcoylrésoreinols.  —  Léonard  (3),  le 
premier,  a  montré  que  les  alcoylrésoreinols,  c’est-à- 
dire  les  métadiphénols  homologues  résultant  de 
l’introduction  dans  le  résorcinol  ou  résorcine  d’une 
chaîne  carbonée  linéaire  comprenantplusieurs  atomes, 
sont  doués  de  propriétés  bactéricides  énergiques 
et  peuvent  être  utilisés  comme  antiseptiques 
externes  et  internes,  notamment  pour  la  désinfection 
des  voies  urinaires. 

L’un  de  ces  dérivés,  CH^  (CH^)»  (OH)^  l’hexyl. 

résorcinol,  dont  le  coefficient  phénol  est  assez 
élevé  (72) ,  a  été  introduit  en  thérapeutique  sous  le  nom 
de  Caprokol  ;  il  sera  étudié  plus  loin.  De  nombreux 
dérivés  ont  été  ainsi  préparés  et  examinés  au  point 
de  vue  de  leur  action  antiseptique.  Les  rms  appar¬ 
tiennent  à  la  série  de  l’hexylrésorcinol  et  sont  cons¬ 
titués  par  les  alcoylrésoreinols  (4)  à  chaîne  linéaire 
dont  le  nombre  d’atomes  de  carbone  va  de  à  ; 
on  peut  y  rattacher  quelques  isoalcoylrésorcinols  (5) 
à  chaîne  latérale  ramifiée  en  C*  et  en  C  et  un  cyclo- 
alcoylrésorcinol,  le  cyclohexylrésorcmol  (6).  Ou 
peut  également  ranger  dans  ce  groupe  quelques  aiyl- 
alcoylrésorcinols,  notamment  le  benzylrésorcinol 
C°H®.CH^C®H®  (OH)“  J.4  et  le  phénéthylré.sorcinol 
C®H.®(CH2)2C®H®  (OH)2  dont  les  coefficients  phénol 
pour  le  bacüle  typhique  sont  respectivement  22  et 
40  (7),  alors  que  le  coefficient  du  benzylphénol  est 
seulement  de  4,6.  Le  plus  actif  de  ces  deux  dérivés 
a  été  étudié  par  Houben  (8)  comparativement  à 
l’hexylrésorcinol  concernant  leur  action  sur  divers 
cryptogames  parasites  des  végétaux.  Les  dérivés 
chlorés  et  bromés  en  5  ou  en  4'  du  benzylrésor¬ 
cinol  et  du  phényléthyhrésorcinol  ont  été  pré¬ 
parés  par  Klarmann  et  von  Hower  (9)  ;  il  y 
a  augmentation  marquée  du  pouvoir  bactéri¬ 
cide  aussi  bien  pour  le  bacille  typhique  que  poiur 

(1)  Laübenheimer,  D.  med.  Woch.,  1928,  LIV,  481. 

(2)  Kuroda,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1926,  CXII,  60. 

(s)  IvEONAim,  J.  Amer.  med.  Ass.,  1924,  KXXXIII,  2005. 

(4)  Dohme,  U.  S.  P.  (1924)  I  649  669  à  672. 

(5)  Sharp  et  Dohme,  U.  S.  P.,  1925,  i  697  168. 

(6)  PHn,n>ps,  U.  S.  P.,  1924,  i  650  036. 

(7)  Klarmann, /o«TO.  Am.  ehem.  soc.,  1926,  XDVIII,  791; 
U.  S.  A.  I  593  613.  La  même  augmentation  de  pouvoir  bac¬ 
téricide  pour  le  bacille  typhique  se  retrouve  dans  la  série 
des  triphénols,  mais  elle  est  moins  marquée  ;  le  benzyl- 
phloroglucinol  et  le  phényléthylphloroglucinol  ont  un 
coefficient  phénol  d’environ  8.  —  Klarmann  et  Figdor, 
Ibid.,  XLVIII,  803. 

(8)  Houben  et  Wollenweler,  Bioch.  Zeitschr.,  1929, 
CCIV.  448. 

{9)  Klarmann  et  von  Hower,  Journ.  Am.  Chem.  Soc., 
19*9,  LL  605, 
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le  staphylocoque  doré  ;  elle  est  plus  grande  lors¬ 
que  l’halogène  est  fixé  (en  para  ou  en  4')  sur 
le  noyau  non  phénolique.  Quelques-uns  de  ces 
dérivés,  notamment  les  y.chloro  ou  bromo  du 
phényléthylrésorcinol  2.4  sont  presque  insolubles 
dans  l’eau. 

Un  autre  groupe  de  dérivés  du  résorcinol  comprend 
lés  acidylrésorcinols  ou  cétorésorcinols  R.CO.C‘>H* 
(GH)2  qui  sont  les  matières  premières  servant  à  la 
préparation  des  alcoylrésoreinols  et  auxquels  ils 
conduisent  facilement  par  réduction.  Les  propriétés 
antiseptiques  de  ces  acidylrésorcinols  ont  été  étu¬ 
diées  par  Hampil  (10)  et  par  Schaeffer  et  Tilley 
(loc.  cit.).  D’après  ces  derniers,  les  acidylrésorcinols 
sont  moins  antiseptiques  que  les  alcoylrésoreinols 
correspondants. 

L’étude  biologique  des  alcoylrésoreinols  a  été 
l’objet  de  recherches  étendues  effectuées  par  divers 
auteurs  (Hampil,  Ratclifle,  etc.).  Hampil,  qui  a 
pris  comme  test  le  B.  typhique,  a  constaté  que  les 
divers  homologues  se  comportent  différemment  sui¬ 
vant  la  température  :  à  20»,  les  antiseptiques  les 
plus  actifs  sont  l’hexyl-  et  l’heptylrésorcinol  ;  à 
37°,  c’est  l’octyl  ;  enfin  à  45»  le  nonyl  et  le  décyl  ;  il 
se  produit  là  un  phénomène  analogue  à  celui  que 
nous  avons  observé  (ii)  concernant  l’action  anesthé¬ 
sique  des  aryldialcoylglycols  surlepoisson;  tandis  que 
dans  un  milieu  aqueux  ordinaire,  le  terme  le  plus 
actif  est  celui  à  12  atomes  de  carbone,  c’est  celui  à 
14  atomes  lorsqu’il  s’agit  d’un  milieu  dont  la 
tension  superficielle  a  été  abai.ssée  par  des  sels  bi¬ 
liaires.  Dans  les  deux  cas,  il  semble  qu’il  s’agisse 
d’une  augmentation  de  perméabilité  cellulaire  de 
termes  élevés,  soit  par  accroissement  de  la  tempéra¬ 
ture,  soit  par  diminution  de  la  tension  superficielle. 

Retter  (12)  et  ses  collaborateurs,  confirmant 
Schàrp  et  Dohme  (13)  qui  attribuaient  au  n.butyl- 
résorcinol  un  coefficient  phénol  de  22,  ont  trouvé 
pour  ce  produit  im  coefficient  phénol  variant  de 
19  à  25.  Les  solutions  à  i  p.  i  000  en  milieu  bouillon 
dértuisent  après  trois  minutes  de  contact  les  bacilles 
typhiques  et  paratyphiques.  Pour  les  bactéries  à 
Gram  négatif,  la  limite  d’action  est  de  i  p.  2  500  ; 
pour  celles  à  Gram  positif,  i  p.  1 200,  et  pour  le  vi¬ 
brion  cholérique  i  p.  30  000.  Comme  nous  l’avons 
exposé  ci-dessus,  le  pouvoir  antiseptique  des  alcoyl- 
résorcinols,  à  la  température  de  20»,  va  en  crois¬ 
sant  jusqu’à  l’hexyl-  et  l’heptylrésorcinol  ;  après 
quoi  il  diminue  progressivement. 

L'étude  expérimentale  de  l’action  désinfectante 
des  alcoylrésoreinols  sur  le  contenu  intestinal  du 
rat  blanc  a  été  effectuée,  pour  ce  qui  concerne  cer¬ 
taines  mfections  à  protozoaires,  par  Ratcliffe  {loc. 
cit.)  et,  pour  diverses  bactéries  pathogènes,  par  Ret- 

(10)  Hampu,,  Journ.  inf.  dis.,  1928,  XLHI,  25. 

(11)  Tiffeneau  etXoRRES,  C.  R.  Ac.  Sc.,  1924,  CLXXVIII 

337. 

(12)  Retter,  Valley  et  Plastridge,  Cent.  Bakt.  Par., 
1929,  Orig.,  ex,  80. 

(13)  Sharp  et  Dohme,  d’après  Chem.  Centralbl.,  1930,  1, 
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ter  {loc.  cit.)  ;  dans  les  deux  cas  et  pour  les  espèces 
parasites  envisagées,  les  résultats  ont  été  favorables. 

HEXYI,RÉS0RCIN0I,  (HEXYI,RÉSORCnsrE)  ou  CAPRO- 
Kou.  — L’bexylrésorcinol  est,  comme  le  résorcinol 
dont  il  dérive,  une  substance  cristallisée  fusible  à  67°  ; 
il  est  soluble  dans  l’eau,  mais  beaucoup  moins  que  le 
résorcinol.  Suivant  la  concentration,  ses  solutions 
aqueuses  sont  plus  ou  moins  irritantes  pour  les 
muqueuses  et  notamment  pour  la  muqueuse  stoma¬ 
cale  ;  aussi  l’utilise-t-on  pour  l'administration  par 
voie  buccale  sous  forme  de  solution  dans  l’huile 
d’olive  à  2,5  p,  100  qu’on  prescrit  chez  l’adulte  par 
cuillerées  à  café  (10  centigrammes  par  cuillerée  à 
raison  de  deux  ou  trois  par  jour)  ;  on  peut  également 
prescrire  des  solutés  huileux  plus  concentrés  en 
capsules  contenant  10  centigrammes  dissous  dans 
un  gramme  d’huile. 

Iæ  pouvoir  antiseptique  des  solutions  aqueuses 
simples  ou  glycérinées  a  été  étudié  par  W.  Leonard 
et  Peirer  (i)  ;  ces  auteurs  ont  montré  qu’à  la  dilution 
de  I  p.  100  000  dans  la  glycérine,  l’hexylrésorcinol 
détruit  après  quinze  secondes  de  contact  la  plupart 
des  bactéries  pathogènes.  Nous  avons  vu  plus  haut 
que  son  coefficient  phénol,  qui  est  de  72,  est  l’un  des 
plus  élevés  de  la  série  des  alcoylrésorcinols.  Leonard 
(voir  p.  569)  puis  Probicher  (2)  ont  pu  montrer  que 
le  pouvoir  antiseptique  de  l’hexylrésorcinol  est 
lié  à  l’abaissement  de  tension  superficielle  que  pro¬ 
voque  cette  substance. 

Les  propriétés  antiseptiques  urinaires  déjà  mises 
en  évidence  par  Leonard,  qui  avait  constaté  l’éli¬ 
mination  du  caprokol  par  l’urme,  ont  été  confirmées  ' 
depuis  par  divers  auteurs,  notammer  t  par  Elliot  et 
Barbour  (3),  Wynne,  Brown,  Mc  Curry  (4) . Toutefois, 
au  point  de  vue  expérimental,  ces  données  n’ont  pas 
été  vérifiées  ;  van  Houtum  (5)  a  montré,  en  effet, 
que  l’urine  des  animaux  traités  par  l’hexylrésorcinol 
n’est  pas  bactéricide  pour  le  colibacille  ;  d’après  cet 
auteur,  cette  substance  ne  serait  pas  supérieure  à 
l’uroformine. 

Essences  natureuues.  —  Par  leur  richesse  en  ter- 
pènesetenphénols,  ainsi  qu’en  alcools  et  en  aldéhydes 
terpéniques  on  non,  les  essences  naturelles  ont  tou¬ 
jours  été  considérées  comme  douées  de  propriétés 
antiseptiques, et  leur  étudea  faitl’objetde  nombreux 
travaux  qui  ont  été  passés  en  revue  par  Wobst  (6), 
De  leur  côté,  Courmont,  Morel  et  Bay  (7)  ont  étudié 
un  certain  nombre  de  ces  substances  concernant  leur 
pouvoir  infertüisant  (antigénétique)  non  senlement 
sur  les  B.  d’Eberth  et  de  Loeffler  et  sur  le  staphylo- 

(i)  W.  Ueonard  et  Feirer,  Bull.  John.  Hoph.Hosp.,  1927, 
XLI,  p.  21.  —  Surg.,  Gyn.,  Obst.,  1927,  XUV,  p.  603. 

{2)  Frobicher,  J.  of  Bâcler.,  1927,  XIII,  p.  163. 

(3)  F,li.iot  et  B.vrbour,  Can.  med.  A.s.soc.  Journ.,  1925, 
p.  787. 

(4)  WYNNE,  Brown,  McCurry,  m  Merk,  1928,  XI,  p.  209. 

(5)  Van  'H.ovTVm,Mededeel  Rijks  Inst.  Pharmaco  therapeut, 
Onderzoek,  1927,  n»  14,  202. 

(6)  Wobst,  RiechstofBndustrie,  1929,  IV,  12,  d’après 
Ch.  Zentr.,  1929,  I,  1756- 

(y)  Courmont,  Morel  et  Bay,  C.  R.  Soc.  biol.,  1927, 

XCVI,  I  3“  1928. 
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coque,  mais  aussi  sur  le  bacille  tuberculeux.  Etant 
donnée  la  nature  chimique  très  variable  des  prin¬ 
cipes  constituants  des  essences  examinées,  alors  que 
leur  pouvoir  infertilisant  est  général,  ces  auteurs 
estiment  que  les  propriétés  antiseptiques  doivent 
être  attribuées  à  des  propriétés  physiques  com¬ 
munes  (coefficient  de  partage,  influence  sur  la  ten¬ 
sion  superficielle  ou  sur  le  potentiel  de  membrane). 

D’autre  part,  si  l’on  compare  les  pouvoirs  infer¬ 
tilisants  vis-à-vis  des  cultures  en  voile  et  vis-à-vis 
des  cultures  homogènes  de  bacille  tuberculenx,  on 
voit  que  la  dose  nécessaire  ponr  empêcher  le  déve¬ 
loppement  des  premières  est  dans  quelques  cas  plus 
élevée,  ce  qui  peut  tenir  à  des  différences  de  contact 
avec  les  germes. 

La  valeur  bactéricide  d’environ  vingt -six  essences 
naturelles  authentiques  a  été  déterminée  parla  mé¬ 
thode  de  Rideal  Walker,  et  le  coefficient  phénol  de  ces 
diverses  essences  a  été  établi  (8)  ;  quelques-unes 
d’entre  elles,  essences  de  palmarosa  (9),  de  cannelle 
(7,5),  de  girofle  (8)  ont  été  trouvées  d’im  pouvoir 
désinfectant  élevé  (coefficient  phénol  de  7,5  à  9). 
Dans  certains  cas,  le  pouvoir  bactéricide  a  été  trouvé 
proportionnel  à  la  teneur  en  principes  constituants, 
notamment  en  phénols  tels  que  l’eugénol.  D’autre 
part,  il  a  été  constaté  que  l’action  désinfectante 
est  proportionnelle  à  l’abaissement  de  la  tension 
superficielle,  si  bien  que  les  auteurs  se  demandent 
si  la  valeur  d’un  antiseptique  ne  pourrait  pas  être 
appréciée  par  leur  action  sur  la  tension  superfi¬ 
cielle. 

AaDES  ETBEURS  SEUS.  ACIDES  GRAS  (ACYCEIQUES)  ET 
SAVONS.  — Nous  avons  vu  que  le  rôle  des  savons  dans 
l’action  désinfectante  de  divers  antiseptiques,  notam¬ 
ment  pour  les  phénols,  était  discuté  ;  leur  influence 
bactéricide  propre  ne  semble  avoir  été  étudiée  que 
depuis  une  dizaine  d’années  qui  ont  bien  établi  cette 
jnfluence  et  montré  l’importance  de  la  nature  de 
l’acide  gras  salifié.  J.-E.  Walker  (8)  a  également  pu 
montrer  qu’une  solution  de  savon  ordinaire  à 
I  p.  160  tue  le  B.  diphtérique,  le  pneumocoque  et 
le  streptocoque  en  deux  minutes  et  demie  à  la  tem¬ 
pérature  de  20°  C.,  tandis  que,  dans  ces  conditions, 
le  staphylocoque  se  montre  résistant;  le  B.  typhique 
est  particulièrement  sensible  à  l’action  des  savons 
à  base  de  beurre  de  coco,  action  qui  semble  due  à  la 
richesse  de  celui-ci  en  acides  gras  saturés  ;  il  suffit 
de  quelques  minutes  de  lavage  des  mains  avec  n’im¬ 
porte  quel  savon  pour  détruire  les  microbes  ci- 
dessus  (voir  également  p.  569). 

On  sait,  depuis  Power,  que  certains  acides  non 
saturés,  notamment  ceux  contenus  dans  l’huile  de 
Chaulmoogra,  sont, doués  de  propriétés  bactéricides 
remarquables  vis-à-vis  du  bacille  de  la  lèpre.  On  a 
préparé  synthétiquement  (Roger  Adams)  un  nombre 
considérable  de  ces  acides.  Nous  les  étudierons  à 

(8)  S.  Rideal,  E.-K.  RroEAL  et  A.  Sciver,  Perfum.  essenl. 
OU  Record,  1928,  XIX,  285,  d’après  Chem.  Abstracls,  1928, 
p.  3952. 

(9)  J.-E.  Walker,  Jourr  dis  inf.  dis.,  1925,  XXXVII,  181. 
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propos  âe  la  oliimiothérapie  des  infeotiojis  bacté¬ 
riennes, 

Ëggereth  (1)  a  eu  l’idée  d’étudier  comparative- 
ineut  les  savons  d’acides  gras  saturés  avec  les  savons 
de  ruênres  acides  a-brornés,  et  cela  sur  toute  une  série 
d’acides  à  chaîne  carbonée  compjrenant  de  13  à 
î6  atomes,  Il  a  constaté  que  pour  tous  les  micro- 
organismes  examinés,  les  savons  d’acides  bromés 
sont  plus  bactéricides  que  les  savons  non  bromés  ■ 
de  plus,  le  pouvoir  bactéricide,  et  il  en  est  de  même 
de  l’action  hémolytique,  va  en  croissant  jusqu’à  un 
certain  nombre  d’atomes  de  carbone,  ce  nombre 
étant  variable  suivant  les  espèces  microbiennes  ; 
après  quoi  il  y  a  diminution  progressive  des  pro¬ 
priétés  bactéricides  et  hémolytiques.  Parmi  les 
savons  bromés  étudiés,  ceux  dontles  acides  possèdent 
13  à  15  atomes  de  carbone  sont  les  plus  germicides 
pour  les  bactéries  à  Gram  négatif,  tandis  que  ceux 
dont  les  acides  ont  17  et  19  atomes  de  carbone  sont 


çylique  (orthoxybenzoïque)  dont  on  a  étudié  d’une 
part  certains  homologues  (a)  et  certains  dérivés  de  la 
fonction  acide  (éthers,  amides)  qui  paraissent  plus 
toxiques  que  l’acide  lui-même  (3),  d’autre  part  cer¬ 
tains  dérivés  mono  et  dihalogénés  sur  le  noyau  (4) 
dont  le  pouvoir  antégénétique  yis-à-vis  du  bacille 
d’Eberth,  du  staphylocoque  et  de  divers  cocci  est 
accru  surtout  par  la  présence  du  brome,  c’est  avant 
tout  l’acide  paraoxybenzoïque  et  ses  dérivés  qui  Ont 
fait  l’objet  des  recherches  les  plus  importantes, 
sinon  au  point  de  vue  de  la  tliérapeutique,  du  moins 
à  celui,  de  l’hygiène  alimentaire, 

Certains  de  ces  dérivés  ont  été  en  efiet  proposés 
pour  la  conservation  des  aliments  ;  les  recherches 
auxquelles  ils  ont  donné  lieu  sont  très  nombreuses  et 
les  conclusions  théoriques  qu’on  peut  en  tirer  très 
intéressantes.  Sabalitschka  et  ses  collaborateurs  (5) 
ont  étudié  toute  une  série  de  dérivés  de  l’acide  para- 
oxybenzcüque  HO.C“H®Cl,  CO^H,  notamment  leurs 
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esters.  Les  essais  qu'ils  ont  efltectués  pour  déterminer 
comparativement  au  phénol  leur  pouvoir  bactéricide 
vis-â-vis  du  staphylocoque  ont  conduit  à  un  cear- 
tain  nombre  de  résultats  que,  dans  une  revue  d'en¬ 
semble,  Sabalitschka  (6)  a  résumés  en  quatre  tableaux 
que  nous  avons  nous-même  condensés  dans  le  ta¬ 
bleau  ci-dessus.  Il  convient  de  remarquer  que,  dans 
ce  tableau,  les  chiffres  de  la  première  colonne,  qui 
expriment  le  pouvoir  antiseptique,  doivent  être 
comparés  entre  eux  et  non  avec  ceux  des  trois  co¬ 
lonnes  suivantes  qui  expriment  le  pouvoir  bactéri¬ 
cide  ;  en  effet,  pour  les  deux  actions,  antigéûétique 
et  bactéricide,  on  a  adopté  pour  le  phénol  le  chiffre  i, 

(2)  Acide  5-h6xylâalicyllq«e,  Brevet  suisse  127  649.  Chem. 
Zentr4,  1929,  1217. 

(3)  I.-K.  Kase  et  Kakjiro,  Biaehem,  Zeits.,  1929,  CCV,  21. 

(4)  A.  RoOHAix  et  I,.  PINKT,  BteU.  Soi.  pharmacûl.,  1927» 
XXXIV,  286. 

(5)  Sabaiætschxa  et  Borna,  Bioeh.  Zeitsck.,  1925  à  29. 

(6)  lo,,  Pharm.  Act,  Helvet. 


le«i  plus  actifs  vis-à-vis  des  bactéries  à  Gram  posi¬ 
tif.  D'une  façon  générale,  les  savons  bromés  sont 
plus  actifs  en  milieu  légèrement  acide  qu'en  milieu 
neutre  ou  alcalin. 

Acides  cycliques  et  leurs  dérivés  :  sels,  éthers,  etc. 
““  On  connaît  depuis  longtemps  les  propriétés  anti¬ 
septiques  de  l’acide  salicylique  ou  orthoxybenzoïque  ; 
mais,  sur  la  foi  de  Kolbe,  l’on  avait  négligé  l’isomère 
que  cet  auteur  considérait  comme  inactif.  Cette 
étude  a  été  reprise  dans  les  dernières  années,  non 
seulement  en  ce  qui  concerne  les  acides  oxy-  et  poly- 
oxybenzdîques  et  leurs  dérivés  par  substitution  halo- 
génée  dans  le  noyau  ou  par  blocage  de  la  fonction 
acide,  mais  aussi  en  ce  qui  concerne  les  acides  sulfo- 
niques  dérivés  des  composés  cycliques  ou  hydrocy¬ 
cliques. 

I.  Acides  oxybenzoiques.  —  A  côté  de  l’acide  sali- 

(1)  A.-H.  Egoeheth,  Journ.  exp.  mci2.,  1929,  XEIX,  53. 
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mais  on  sait  que  le  pouvoir  bactéricide  du  phénol 
est  très  faible  et,  si  on  le  représente  par  i ,  le  pouvoir 
antigénétique  du  phénol  pourrait  être  représenté 
approximativement  par  lo. 

Ce  tableau  permet  de  tirer  les  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

bes  propriétés  antigénétiques  et  bactéricides  des 
acides  paraoxybenzoïque  et  métachloroparaoxy- 
benzoïque  sont  deux  à  trois  fois  supérieures  à  celles 
du  phénol  et  inférieures  en  proportions  diverses  à 
celles  des  esters  correspondants  (comparaison  de  la 
ligne  II  avec  les  lignes  2  à,  10).  Pour  chaque  série 
de  ces  esters,  les  propriétés  antigénétique  et  bacté¬ 
ricide  vont  régulièrement  en  croissant  avec  le 
nombre  d’atomes  de  carbone  d^’alcool  éthérifié, 
sans  doute  jusqu’à  certaine  limite  qui  n’a  pas  encore 
été  atteinte. 

Nous  ferons  remarquer  que  l’on  n’a  pas  encore 
étudié  en  série  les  divers  éthers  oxydes  homologues 
acides  p.alcoyloxybenzoïques  RO.C^HtCO^H  dans 
lesquels  la  fonction  acide  reste  libre  alors  que  la  fonc¬ 
tion  phénol  peut  être  éthérifiée  par  les  alcools  C*  à  C“ 
ou  C’  du  tableau  ci-dessus  ;  on  ne  peut  donc  pas  tirer 
de  conclusions  fermes  sur  le  rôle  des  fonctions  acide 
et  phénol  dans  les  propriétés  antiseptiques  de  tous 
ces  dérivés.  Si  l’on  en  juge  par  les  résultats  rassem¬ 
blés  dans  le  tableau  ci-après  où  figurent  les  coeffi¬ 
cients  phénol  de  l’acide  paraoxj'benzoïque  et  de  ses 
trois  dérivés  provenant  du  blocage  complet  ou  par¬ 
tiel  des  fonctions  acide  et  phénol  : 


POUVOIR  bactéricide;  sur  de  staphydo- 
COQUE  EXPRIMÉ  PAR  RAPPORT  AU  PHÉNOL  =  i 


Acide  paraoxybenzoïque  HOC“H*C02H .  . 

3.6 

32.0 

2.6 

7.4 

Paraoxybenzoate  de  méthyle  HOC“H'‘- 
C02CH“ . 

Anisate  de  méthyle  CH“0C'>H*C02CH“  .... 

on  serait  tenté  de  conclure  que  c’est  la  fonction 
acide  qui.  de  beaucoup,  l’emporte  sur  la  fonction 
phénol  au  point  de  vue  de  l’intensité  du  pouvoir 
bactéricide.  Toutefois,  comme  nous  avons  vu  que  ces 
propriétés  varient  énormément  en  fonction  des  al¬ 
cools  éthérifiants,  il  faudrait  pouvoir,  à  côté  des  séries 
d’esters  HOC*H'‘COOR  étudiées  par  Sabalitschka, 
étudier  parallèlement  les  deux  séries  d’éthers  cor¬ 
respondants  et  isomères  RO.C^H^CO^H  et  RO.C'H  * 
CO®R.  Pour  le  moment,  nous  ne  pouvons  que  sup¬ 
poser  que  les  fonctions  acide  et  phénol  ne  jouent 
peut-être  qu’un  rôle  secondaire  et  que,  ainsi  qu’on 
l’observe  dans  la  série  des  anesthésiques  généraux, 
c’est  surtout  le  nombre  des  atomes  de  carbone  et, 
d’une  façon  générale,  le  poids  moléculaire  qui  est 
le  facteur  important,  tout  au  moins  au  point  de  vue 
quantitatif. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  signalerons  qu’au  point 
de  vue  pratique,  quelques-uns  des  dérivés  ci-dessus 
ont  été  proposés  dans  l’hygiène  alimentaire  comme 


agents  de  conservation  (i),  notamment  le  paraoxy- 
benzote  de  méthyle  qu’on  a  désigné  dans  le  com¬ 
merce  sous  divers  noms  (Nipagine,  Nipasol,  Solbrol), 
et  dont  on  a  reconnu  l’innocuité  (2)  ;  à  une  concentra¬ 
tion  de  0,5  p.  I  000,  cet  ester  empêche  la  formation 
de  moisissures  sur  le  sirop  simple  ;  l’anisate  de  so¬ 
dium  (3)  qui,  dans  la  proportion  de  1,5  p.  1000,  per¬ 
met  de  conserver  la  marmelade  de  pommes  ;  l’ani- 
sate  de  méthyle  (4)  et  plus  récemment  le  para- 
oxybenzoate  de  propyle  (5)  dont  nous  avons  vu 
qu’il  est  plus  actif  que  l’ester  méthylique  et  proba¬ 
blement  moins  toxique,  car  ce  dernier  risque  de  libé¬ 
rer  de  l’alcool  méthylique  (Bijlsma,  Schubel),  plus 
toxique  que  ses  homologues.  Enfin  l’expérience 
a  montré  que  l’association  de  deux  (peut-être  de 
plusieurs)  de  ces  dérivés  est  parfois  plus  efficace  que 
chaque  dérivé  utilisé  séparément  à  la  dose  totale 
mise  en  jeu. 

Ajoutons,  pour  terminer,  qu’à  côté  de  l’acide  para¬ 
oxybenzoïque  et  de  son  dérivé  métachloré,  divers 
autres  acides  dioxybenzoïques  (protocatéchique, 
résorcylique,  vanillique,  etc.)  (6)  ainsi  que  leurs 
éthers  ont  été  étudiés  ;  aucune  règle  précise  ne  peut 
être  formulée.  "De  même,  divers  glucosides  des  acides 
phénols  ont  été  examinés  et  il  ne  paraît  pas  que  la 
glucosidification  soit  favorable  (7). 

Acidks  naphtaeénesubfoniquiîs.  —  A  côté  des 
acides  carboxylés  dont  nous  venons  de  fa,ire  l’étude, 
il  semble  bien  que  les  acides  sulfoniques  et  leurs  sels 
soient  également  doués  de  propriétés  antiseptiques. 
On  a  signalé,  en  eSet,  comme  substance  désinfec¬ 
tante  des  acides  naphtalènesulfoniques  substitués 
par  une  ou  plusieurs  chaînes  latérales  possédant  au 
moins  trois  atomes  de  carbone,  notamment  les 
acides  butyl-  et  benzyl-tétrahydronaphtalène  sul- 
fonique  (8).  De  même,  certains  sels  métalliques  des 
acides  para-aminobenzène  sulfonique  ou  disulfo- 
nique  ont  été  proposés  comme  désinfectants  (9). 

Amines  et  dérivés  amnés  acyceiques  ou  cy- 
CEIQUES.  —  Un  grand  nombre  de  dérivés  aminés 
appartenant  aux  séries  les  plus  diverses  (amines 
aliphatiques,  arylamines,  pyridines,  quinoléines, 
alcaloïdes,  matières  colorantes)  sont  doués  de 
propriétés  antiseptiques  manifestes. 

Parmi  les  plus  simples,  l’uroformine  ou  hexamé- 
thylène  tétramine,  dont  la  constitution  chimique  est 
toujours  discutée,  est  l’un, des  plus  réputés  comme 

(1)  Sabalitschka,  Zeits.  f.  angew.  Chemie,  1929,  42,  936, 

(2)  Bijlsma,  Ber.  üb.  d.  slaall.  Ges.  in  Niederl.,  1927, 
p.  1030.  —  ScBUBEL  et  Manger,  Arch.  exp.  Pathol.  Pharm., 
1929,  CXEVI,  208. 

(3)  Chem.  Zentr.,  1929,  I,  1481. 

(4)  Bohm  et  JEGLINSEI,  Pharm.  Ztg.,  1928,  EXXIII,  480. 

(5)  PI  SüNER  etBAYO,  Anales  Soc.  Esp.  Fis.  quim.,  1929, 
XXVII,  302. 

(6)  Sabalitschka,  Pharm.  Act.  Helv.,  1928,  p.  103.  — 
H.  Stenzi,  Chem.  Abstr.,  1929,  p.  1217.  —  Hofemann- 
Ea  Roche,  Brevet  anglais  1926,  n»  272.232. 

(7)  Sabalitschka,  Arch.  pharm.,  1929,  CCEXVII,  675, 

(8)  K.  Daimler,  F.  JusT,  G.  Balle  et  Füchs,  Chem. 
A  bstr.,  1929,  1927.  Voy.  également  1927,  p.  2962. 

(9)  I.  G.  Farben  Industrie,  Br.  allemand  43.'i  8q8. 
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antiseptique  urinaire.  On  a  toutefois  démontré  que 
son  action  dépend  du  p¥L  de  l’urine.  Lorsque  celui- 
ci  est  rendu  alcalin  par  l’admini.stration  de  CO^NaH, 
l’uroformine  s’élimine  entièrement  par  l’urine  et 
non  transformée  (i)  ;  lorsque,  au  contraire,  l’ urine 
est  acide,  il  y  a  mise  en  liberté  de  formaldéhyde  dont 
la  concentration  dans  l’urine  peut  dépasser 
I  p.  10  000  (2).  Jordan  (3)  avait  déjà  montré  plu¬ 
sieurs  années  auparavant  l’influence  de  l’acidité  uri¬ 
naire  sur  le  taiix  de  l’action  bactéricide  de  l’urofor- 
mine.  L’étude  des  applications  de  l’urofoniiine,  soit 
seule,  soit  associée  à  d'autres  substancés,  est  tou¬ 
jours  poursuivie  (4). 

Deux  amines  plus  simples  encore,  la  propylamine 
et  l’allylamine,  ont  été  étudiées  mais  uniquement  en 
vue  d'examiner  l’influence  de  la  liaison  éthylénique 
dont  on  a  pu  montrer  qu’elle  renforce  le  pouvoir 
bactéricide  (5). 

Toutefois  c’est  surtout  dans  la  série  hétérocyclique 
(pyridique,  quinoléique)  que  les  plus  importants 
progrès  ont  été  réalisés. 

SÉRIE  PYRIDIQUE.  —  Deux  nouveaux  dérivés  de  la 
pyridine  ont  été  introduits  en  thérapeutique  :  le 
sélectan  ou  oxyiodopyridine  et  le  pyridium  ou 
phénylazodiaminopyridine.  Le  sélectan  semble  avoir 
surtout  des  applications  en  médecine  vétérinaire, 
notamment  dans  les  streptococcies  (6).  Quant  au 
pyridium,  c’est  le  chlorhydrate  de  la  fi  phényl- 
azo-  a  diaminopyridine  ;  c’est  une  poudre  rouge- 
brique,  fusible  vers  237“  en  s’altérant  et  so¬ 
luble  dans  100  parties  d’eau  en  donnant  une 
solution  colorée  ;  il  est  rapidement  résorbé  par  les 
voies  digestives  et  s’élimme  par  l’urine  en  exerçant 
son  action  bactéricide.  Sa  toxicité  est  faible  (30  cen¬ 
tigrammes  par  kilogramme  chez  le  lapin)  ;  sa  dose 
usuelle  quotidienne  par  la  voie  buccale  est  d’envi¬ 
ron  30  à  60  centigrammes  en  trois  fois  ;  son  action 
bactéricide  est  très  marquée  pour  le  B.  du  charbon, 
le  B.  typhique,  le  pyocyanique  et  les  cocci.  D’ailleurs 
c’est  surtout  comme  antiseptique  urinaire  adminis¬ 
tré  par  la  voie  buccale  que  ce  produit  a  été  pro¬ 
posé  (7). 

DÉRIVÉS  DE  EA  OUINOEÉINE.  —  Comme  la  quinine, 
dont  elle  constitue  l’un  des  noyaux  fondamentaux, 
la  quinoléine,  ou  mieux  ses  dérivés,  sont  doués  à  la 
fois  de  propriétés  antiseptiques  et  bactéricides. 
Parmi  les  dérivés  plus  spécialement  bactéricides, 
les  uns  sont  assez  simples  comme  le  quinosol  ou 
2-oxyquinoléine,  d’autres  sont  plus  complexes  et 

(1)  DE  Eus,  Arch.  inter,  méd.,  1924,  XXIV,  p.  511- 

(2)  HINM.4N,  Journ.  Amer.  med.  Ass.,  1925,  EXV,  1764. 

(3)  Jordan,  British  med.  Journ.,  1923,  II,  648.  ' 

(4)  Duthoit,  C.  R.  Soc.  biol.,  1923,  EXXXIX,  36.  — 
E.  Milanesi,  Arch.  farmacol.  sper.,  1927,  XEIII,  p.  205. — 
'Tiffeneau  et  Bouchereau,  BtM.  Soc.  thérap.,  1920, 
XXV,  p.  277. 

(5)  Cheeseworth,  loc.  cit. 

(6)  Meyer,  D.  tierârtzl.  Woch.,  1927,  p.  1437. 

(7)  Belfield  et  Rolnick,  Journ.  Am.  med.  Assoc.,  1927, 
LXXXIX.  —  Walthour,  Chem,  Abstracts,  1929,  2487.  — 
Sxern,  Klin.  Woch.,  1929,  VIII,  p.  1358.  — Herrmann,  û«’- 
matol,  Woch,,  1930,  p.  220. 


21  Juin  IÇ30. 

comportent  au  moins  trois  substitutions  comme 
le  yatrène  ou  acide  iodoy-oxyS-quinoléine  sulfo- 
nique  5,  mais  ce  dérivé  est  presque  exclusivement 
employé  comme  médicament  spécifique  par  voie  buc¬ 
cale  dans  l’amibiase.  Récemment,  sous  le  nom  de 
«S  48  »  on  a  préconisé  un  nouvel  antiseptique  quino¬ 
léique,  le  cWorométhylate  de  dimétliylamüio  2- 
méthyl  6-quinoléme  (8)  qui  possède  un  fort  pou¬ 
voir  bactéricide  même  en  présence  de  sérum  et  qui 
se  rapproche  des  isocyanidines  que  nous  étudierons 
plus  loin.  C’est  à  une  série  analogue,  quoique  non 
ammonium  quaternaire,  qu’appartient  la  plasmo- 
quine,  le  nouveau  spécifique  de  la  malaria  qui  sera 
étudié  dans  la  procliaine  revue. 

Enfin,  c’est  dans  le  groupe  de  la  quinine  elle-même 
ou  plutôt  dans  celui  de  l’hydroquinine,  c’est-à-dire 
delà  méthylhydrocupréine,  qu’ona  pu,  en  remplaçant, 
dans  le  noyau  quinoléique,  le  groupe  méthoxylé 
placé  en  6  par  divers  autres  alcoyles  de  C“  à  C®, 
obtenir  toute  une  série  d’homologues  dont  quelques 
termes  ont  un  pouvoir  bactéricide  considérable  (o). 

D'ailleurs  on  ne  s’est  pas  limité  au  noyau  quino¬ 
léique  type  ;  on  a  également  envisagé  des  noyaux  plus 
complexes,  comme  le  noyau  naphtoquinoléique  dont 
les  dérivés  sont  également  doués  de  propriétés  bac¬ 
téricides  (10). 

Quinosoe.  —  Le  quinosol  ou  sulfate  neutre  de 
2-oxyquinoléine  est  une  poudre  jaune  clair 
fusible  à  176°,  très  soluble  dans  l’eau  ;  sa  résorption 
est  très  facile  par  toutes  les  muqueuses,  y  compris 
la  muqueuse  vaginale  (i  t).  Son  action  antigénétique 
sur  diverses  bactéries  se  manifeste  déjà  à  la  dilu¬ 
tion  de  i  p.  25000  (12),  queb que  soit  l’acide  employé 
à  la  place  de  SO^H^  pour  salifier  la  base  et  quelle  que 
soit  la  variation  du  pTS.  qu’entraîne  la  nature  de 
cet  acide.  Par  contre,  pour  ce  qui  concerne  l’action 
bactéricide,  les  acides  citrique  et  sulfurique  sont 
supérieurs  aux  autres  acides  (13).  Toutefois,  d’après 
Heubner  et  Siegel  (14),  cette  action  bactéricide  serait 
faible,  inférie,ure  même  à  celle  du  phénol,  vis-à-vis 
des  divers  microorganismes  (staphylocoque,  strep¬ 
tocoque,  coli,  typhique)  ;  de  plus,  sa  toxicité  pour  le 
chat  et  la  souris  n’est  pas  négligeable.  Jusqu’ici  011 
a  surtout  envisagé  son  emploi  cutané,  notamment 
dans  certaines  trichophyties  (15)  en  soluté  à  i  p.  150 
ou  en  pommade  à  i  p.  200  ;  il  produirait  parfois  une 
légère  irritation  cutanée  que  van  Winkle  (loc.  cit.) 
e.stimc  être  due  à  la  ba.se  elle-même^et  non  à  l’acide 

(8)  Armitage,  (iOKDON,  COUF.N,  ctc.,  Thc  Laucct,  1929, 
CCXVII,  968. 

(9)  Braun  et  Schaeffer,  Berl.  klin.  Woch.,  1917,  p.  885. 
—  Morgenrotii,  Ibid.,  1917,  u“  30:  Bioch.  Zatish.,  1916, 
EXXIX,  257  ;t>.  med.  Woch.,  1914, 'n»ii. 

(10)  Browning,  Couen,  Eldingsworth  et  Gulbranso.n, 
Proc.  Roy.  Soc.  Bondoii,  1928,  B.  CIII,  p.  104. 

(11) Macht, /OMTO.  pharmacol.  exp.  therap.,  1928,  XXXIV, 
137- 

(12)  W.  Eiese,  Zentr.  f.  Bakter.  Parasil.  1927,  CV,  137. 

(13)  R.  Van  Winkle  et  W.  Christiansen,  .Journ.  Amer, 
pharm.  Assoc.  192g,  XXV'III,  794, 

(14)  Heubner  et  Siegel,  Klin.  Woch,,  1926,  V,  1709. 

(15)  Lortat- Jacob  et  Bidmct:,  Preise  mM.,  1927,  p.  49, 
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salifiant.  La  possibilité  de  son  emploi  comme  anti¬ 
septique  interne  a  conduit  Grabbe  (i)  à  étudier  son 
comportement  dans  l’organisme  ;  chez  le  chien, 
l’absorption  intestinale  est  rapide  et  l’élimination  a 
lieu  presque  aussitôt  par  l’urine  où  le  quinosol 
s’élimine  à  l’état  de  sulfo-éther  avec  augmentation 
de  l’élimination  azotée  qui  se  prolonge  après  que 
la  substance  a  été  éliminée. 

MATIÈRE.S  TOEORAN'fES.  —  Iæs  matières  colorantes 
douées  de  propriétés  antiseptiques  appartiennent 
à  des  séries  très  diverses  ;  elles  ont  reçu  les  appli¬ 
cations  les  plus  variées,  soit  pour  l’anthscpsie  locale, 
soit  pour  l’antisepsie  interne  dans  les  septicémies 
ou  dans  les  maladies  infectieuses  à  bactéries  ou  à 
protozoaires.  Celles  qui  sont  ufilisables  pour  l’antisep¬ 
sie  locale  et  dont  nous  avons  seulement  à  nous  occuper 
ici,  appartiennent  principalement  à  trois  séries  • 
celle  du  tr3rphénylméthane,  celle  des  isocyanines  et 
enfiii  celle  de  l’acridine.  Les  autres  séries,  notamment 
les  diazoïques,  les  azines,  les  oxines  et  les  tliiazines 
comprennent  des  représentants  dont  les  propriétés 
bactéricides  sont  faibles  ou  nulles  maisdont  le  pouvoir 
trypanocide  est  parfois  considérable,  d’où  leur  emploi 
dans  les  affections  à  protozoaires,  notamment  dans 
les  trypanosomiases.  On  trouvera  une  revue  impor¬ 
tante  de  ces  diverses  substances  ainsi  qu’mie  biblio¬ 
graphie  complète  de  la  question  dans  le  rapport  de 
M.  Poumeau  à  TUnion  de  chimie  pure  et  appliquée, 
Bucarest,  1925  (2).  On  y  notera  surtout  des  aperçus 
intéressants  et  des  conclusions  générales  sur  les  rela¬ 
tions  entre  la  constitution  chimique  et  l’action  para- 
siticide  dans  son  sens  le  plus  large.  Un  exemple 
très  typique  peut  être  choisi  parmi  les  colorants  de 
la  série  du  tryphénylméthane  étudiés  par  Pairbro- 
ther  et  Renschaw  (3)  en  prenant  comme  type  le 
violet  de  méthyle  ;  on  constate  que  les  complications 
apportées  dans  cette  molécule  (bleu  Victoria,  bleu 
turquoise)  diminuent  le  pouvoir  antiseptique,  tandis 
que  la  simplification  de  la  molécule,  soit  par  sup¬ 
pression  d’un  des  groupes  aminés  (vert  brillant,  vert 
malachite),  soit  par  remplacement  de  l’un  des  noyaux 
par  rm  groupe  NH*  (auramine) ,  conduit  à  des  produits 
beaucoup  plus  actifs,  surtout  l'auramine  qlii,  d’après 
Dyson(4),  serait  probablement  la  matière  colorante 
la  plus  fortement  bactéricide,  exception  faite  pour 
les  colorants  de  l’isocyanine  que  nous  étudierons  ci- 
après,  car  üs  n’ont  pas  été  examinés  par  M.  Four¬ 
neau.  On  consacrera  également  un  paragraphe  aux 
colorants  de  l’acridme,  qui  sont  déplus  en  plus  utili¬ 
sés  comme  antiseptiques  locaux  ou  internes,  la  try- 
paflavine  et  le  rivanol. 

Isocyanines.  — Lesdérivés  de  ce  groupe  répondent 

(1)  Grabbe,  Arch,  exp.  Path.  PAamaft.,  1928,  CXXXVII, 
p.  96. 

(2)  Fourneau,  Relations  entre  la  constitution  chimique 
des  corps  et  leur  action  thérapeutique  (C.  R.  de  la  ¥1°  Confé¬ 
rence  intern.  de  chimie  pure  et  appliquée,  Bucarest). 

(3)  Fairbrother  et  Renshaw,  Journ.  Soc.  chem.  Ind., 
1922,  XLI,  134. 

(4)  G.-M.  DYSON,  The  chemistry  and  chemiotherapy, 
I,ondres,  Emest  Benn,  1928,  p.  78. 


à  un  meme  type  chimique,  celui  de  l’isocyanine, 
qui  est  constitué  par  un  noyau  quinoléique,  lui- 
même  à  l’état  d’halogéno-alcoylateC'HsN  (Hlg  Aie), 
lequel  par  l’intermédiaire  d’un  ou  de  plusieurs  atomes 
de  carbone  fixés  en  ortho  (en  2)  se  trouve  uni  à  une 
molécule  de  quinoléme,  elle-même  fixée  en  position 
ortho  ou  para,  et  non  en  méta,  cette  position  étant 
défavorable. 

Fu  voici  quelques  représentants  : 

CH®,  C»H®N  (ICIP)  CH  =  CH»  =  NCH»  (para)  ; 

lodométhylate  de  diméthylisocyanine. 

C»H«N (IC®H»).CH=CH.CH=C»H»lSrC®H»(ortho)  : 

lodoéthylate  d’éthéuoéthyli.socyanine  (sensitol. 
rouge). 

C»H9N  (C»H’)2CH=CH.CH=C»HN9C®H-  (ortho); 

lodopropylate  d’éthénopropylisocyanine. 

Ces  trois  dérivés  sont  doués,  d’après  Browning 
et  ses  collaborateurs  (3),  de  propriétés  bactéricides 
énergiques  vis-à-vis  des  staphylocoques  (i  p.  400000), 
alors  qu’ils  sont  peu  actifs  vis-à-vis  du  B.  coli  ; 
le  sensitol  rouge  a  déjà  été  l’objet  d’applications  thé¬ 
rapeutiques  dans  les  infections  staphylococciques. 

Certains  autres  dérivés  de  la  quinoléine  étudiés 
par  Browning  appartiennent  à  un  type  un  peu  diffé¬ 
rent,  par  exemple  le  chlorométhylate  de  para- 
amino-anilméthénoquinoléine  C“H»N  (CICH»)  CH  = 
N  —  C»H»  =  NH®  dans  lequel  le  second  noyau  quino¬ 
léique  est  remplacé  par  la  phénylène  diamine  et  qui 
est  doué  de  propriétés  bactéricides  analogues.  On 
peut  rattacher  à  cette  substance  le  chlorométhy¬ 
late  '  de  diméthylamino  2  -  méthyl  6 -quinoléine 
CH»C»H»N(ClCH»)lSr(CH»)®  ou  CH»C»H»N.N(CH»)® 
(CICH»)  qui  d’après  Armitage  (loc.  cit.)  est  im  puis¬ 
sant  bactéricide. 

DÉRIVÉS  DE  i’acridine.  —  Le  noyau  acridinique 
tricyclique  peut  être  considéré  comme  dérivant  de 
la  quinoléme  par  addition  d’un  troisième  cycle,  si 
bien  que  l’acridine  est  à  la  quinoléine  ce  que  celle- 
ci  est  à  la  pyridine. 


Pyridine.  Quinoléine.  Acridine. 


On  l’extrait  du  goudron  de  houille  dans  la  portion 
des  huiles  à  aiithracène  qui  en  contieiuient  jusqu’à 
3  p.  1000. 

Les  substances  de  ce  groupe,  douées  de  propriétés 
bactéricides,  sont  toutes  des  dérivés  diaminés  en  3.6  ; 
le  plus  simple  est  la  proflavine  ;  les^autres  possèdent 
tantôt,  comme  les  isocyanines  examinées  ci-dessus, 
une  fonction  ammonium  quaternaire,  ce  qui  est  le 

(s)  Browning,  Cohen  et  Gulbranson,  Journ.  path.  bact., 
1919,  XXII,  265  ;  1920,  XXm,  124;  1921,  XXIV,  136. 
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cas  de  la  trypaflavine  ou  chlorométhylate  de  dia- 
minoacridine  :  tantôt  un  groupement  éthoxylé 
analogue  à  celui  qui  se  trouve  dans  le  noyau  qmno- 
léique  de  l’optoquine,  c’est  le  cas  du  rivanol  ou  lac- 
tate  d’éthoxydiaminoacridine. 


CH3  Cl 

Trypaflavine.  Rivanol. 


Ces  substances,  tr3rpaflavine  et  rivanol,  constituent 
les  représentants  des  plus  importants  de  ce  groupe 
actuellement  utüisés  en  thérapeutique. 

Après  avoir  été  proposées  en  1912  par  Ehrlich  et 
Bentha  comme  tr3q)anocides,  ces  substances  ont 
été  reconnues,  l’année  suivante,  par  Browning  (i) 
douées  de  propriétés  bactéricides  énergiques,  qu’elles 
partagent  avec  d’autres  matières  colorantes  dont 
nous  avons  étudié  ci-dessus  quelques-unes  ;  mais 
elles  présentent  sur  celles-ci  et  sur  la  plupart  des 
antiseptiques  usuels  (phénol,  sels  métalliques) 
l’avantage  de  ne  pas  être  moins  bactéricides  en  pré¬ 
sence  de  sérum  (2)  ou  de  pus  et,  d’rme  façon  générale, 
en  présence  des  diverses  matières  protéiques  ;  le 
pouvoir  bactéricide  qui,  il  est'vrai,  est  dans  les  deux 
cas  assez  tardif,  se  trouve,  au  contraire,  nettement 
renforcé,  comme  le  montrent  les  résrdtats  obtenus 
par  Browning  et  rapportés  par  Fourneau  (/oc.  cü.). 

Tout  récemment,  R.  Goldschmidt  (3)  a  étudié 
ime  série  analogue  à  celle  des  alcoxyléthanolamino  9- 
acridines  homologues  examinée  par  Morgenroth 
(Voy.  Fourneau,  p.  83).  Il  s’agit  de  dérivés  alcoxylés 
de  la  3.6-dioxyacridme  :  diméthoxy-,  diéthoxy-,  et  dié- 
thanoloxyacridine  en  ce  qui  concerne  leur  action 
antigénétique  sur  divers  microorganismes  :  staphy¬ 
locoque  doré,  le  streptocoque  et  les  bacilles  coli  et 
diphtériques.  Ces  colorants  sont  actifs,  contre  les 
staphylocoques,  aux  concentrations  de  i  p.  5000  à 
I  p.  20  000  et,  contre  les  streptocoques  et  les  bacilles 
de  Lœfder,  aux  concentrations  de  i  p.  100  000  à 
I  p.  200  000. 1,’introduction  de  radlcauxplus  élevés  ou 
encore  l’alcoylation  en  d’autres  sommets  du  noyau 
acridique  n’augmentent  pas  l’action  antigénétique 
qui  atteint  son  maximum  pour  la  diméthoxyacri- 
dine. 

he  plus  actif  de  ces  dérivés,  la  diméthoxy  3.6- 
méthyl  lo-acridine  ou  synthésine  exerce  ime  action 
antiseptique  au  niveau  des  plaies  ou  des  muqueuses, 
vis-à-vis  des  bacilles  diphtériques  et  tétaniques. 

TrypafIjAvine.  —  Iæ  chlorométhylate  1  o  du  3 . 6-dia- 

(1)  Browning  et  Gü-mour,  Journ.  bacl.  pathol.,  1913, 
XVIII,  144. 

(2)  Cette  propriété  a  permis  à  F.  Meyer,  en  1925,  d’envisa¬ 
ger  l’emploi  simultané  de  ces  colorants  et  d’un  sérum  théra¬ 
peutique. 

(3)  Goldschmidt,  Z.  Immunitâlforsch.,  1929,  BIV,  442. 
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minoacridine  existe  sous  deux  formes,  toutes  deux 
très  solubles  dans  l’eau,  l’une  constituant  le  chlorhyr 
drate  neutre  (trypaflavine,  acriflavine  acide), 
l’autre  étant  l’hydrate  (gonacrine,  acriflavine  neutre). 
Ses  propriétés  bactéricides  découvertes  par  Brow¬ 
ning  et  étudiées  en  série  parle  même  auteur,  vis-à-vis 
du  colibacUle  et  du  staphylocoque,  ont  été  observées 
à  nouveau  soit  vis-à-vis  du  B.  abortus  Bang  (4) , 
soit  vis-à-vis  du  streptocoque  et  du  bacille  diphté¬ 
rique  qu’il  détruit  en  une  heure  à  la  concentration  de 
I  p.  I  000  (5) .  I/’action  germicide  de  la  trypaflavine 
vis-à-vis  du  colibacille  et  du  staphylocoque  a  été 
comparée  par  Burke  (6)  à  celle  du  violet  de  gentiane, 
soit  en  müieux  aqueux,  soit  dans  du  sérum  ;  le  vio¬ 
let  l’emporte,  pour  ce  qui  concerne  les  bactéries  à 
Gram  positif  ou  négatif. 

A  côté  de  ses  applications  dans  les  diverses  septi¬ 
cémies  que  nous  étudierons  dans  notre  revue  de  193I) 
ses  emplois  dans  l’antisepsie  locale  ont  été  surtout 
limités  à  la  désinfection  de  la  vessie  ou  de  l’urètre 
par  injection  ou  lavage.  On  emploie  dans  ce  dernier 
cas  des  solutés  à  0,3  p.  i  000  (7),  les  solutés  plus 
concentrés  pouvant  être  irritants  et  parfois  même 
toxiques  ;  Casper  (8)  a  montré  que  l’action  antigéné¬ 
tique  in  vitro  sur  le  gonocoque  se  manifeste  à  la  dilu¬ 
tion  de  I  p.  3  millions  ou  même  de  i  p.  10  millions. 

RrvANOi,.  —  Le  lactate  de  2-éthoxy  6.9-diami- 
noacridine  est  ime  poudre  inodore  jaune  clair 
soluble  dans  im  mélange  d’eau  et  d’alcool. 

C’est  un  bactéricide  énergique  (9  et  10),  peut-être 
le  plus  énergique  in  vitro,  en  particulier  sur  les 
streptocoques  (i  i) .  Peu  toxique,  il  est  utilisé  comme 
antiseptique  pour  le  lavage  des  plaies  récentes  ou 
infectées.  Son  étude  détaillée  sera  faite  dans  la  re¬ 
vue  de  1931. 

(4)  Kriischewski  et  Herominimds,  Arch.  Tierhcilk., 
1929,  LVIII,  519.  —  Voy.  également  Young,  p.  573. 

(5)  Barkardt  et  Dorn,  Bruns.  Bcür.  klin.  Chir.,  1929, 
CXIX,  617. 

(6)  Burke  Jessup  et  Philips,  Journ.  inf.  dis.,  1928, 
XBIII,  131 . 

(7)  Kiene  et  Obermayer,  Dermal.  Woch.,  1937,  p  1197. 

(8)  Casper,  Ibid.,  1928,  n»  39. 

(9)  Morgenroth,  Deutsch.,  med.  Wochens.,  1921,  XLVII, 

P-  1317.  '  „ 

(10)  Weise,  2lÿol.  ZeiL,  1924,  XXXIX,  p.  1185. 

(11)  Browning  Gulbransen,  7.  oxp.  iherap.,  1928, 

XXXIV,  187. 
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INFLUENCE  EXERCÉE 
PAR  LES  VARIATIONS  DE 
LA  RÉACTION  DU  MILIEU 
INTÉRIEUR  CHEZ  L’ÉPI» 
NOCHE  SUR  L’ACTION  D'UN 
HYPNOTIQUE  BARBITURIQUE 
LE  SONÉRYL 

M.  TIFFENEAU,  Jeanne  LÉVY  et  D.  BROUN 

On  sait  que  les  variations  de  la  réaction  du  mi¬ 
lieu  intérieur  sont  susceptibles  de  modifier  la 
manière  dont  réagissent  les  êtres  vivants  vis-à- 
vis  de  certains  poisons.  On  a  signalé  notamment 
l’influence  qu’exercent  sur  l’action  de  deux  poi¬ 
sons  autonomes,  l’un  excito-sympathique,  l’adré¬ 
naline,  l’autre  excito-parasympathique,  la  pilo- 
carpine,  les  modifications  de  la  réservé  alcaline  et 
du  pu  provoquées  par  l’acidose  ou  par  l’alcalose 
expérimentale,  celle-ci  renforçant  l’action  typique 
de  ces  poisons  alors  que  l’acidose  les  diminue  (i). 
Nous  avons  récemment  confirmé  ces  faits,  soit 
avec  la  pilocarpine  elle-même,  soit  avec  divers 
poisons  excito-sympathiques  (adrénaline,  éphé- 
drine,  etc.)  et  nous  avons  pu  constater  la  curieuse 
particularité  que  présente  à  cet  égard  l’adrénaline 
suivant  que  les  terminaisons  sympathiques  sur 
lesquelles  elle  exerce  ses  actions  excitantes  sont 
elles-mêmes  accélératrices  (cœur,  vaisseaux)  ou 
inhibitrices  (intestin)  ;  nous  avons  pu  montrer  en 
effet  que  les  ions  H  diminuent  l’action  miméto- 
sympathique  lorsqu’elle  s’exerce  sur  des  termi¬ 
naisons  accélératrices  alors  que  les  mêmes  ions 
renforcent  cette  action  lorsqu’elle  s’exerce  sur  des 
terminaisons  inhibitrices  (2) . 

Mais  l’observation  la  plus  curieuse  qu’il  nous  a 
été  dormé  de  faire  dans  ce  domaine  est  celle  qu 
concerne  les  modifications  des  réactions  pharma- 
cod3mamiques  des  centres  nerveux  lorsqu’on  fait 
i^arier  la  réserve  alcaline  ou  le  pTî.  Tandis  que, 
i’accord  avec  les  observations  analogues  faites 
Dar  Frôhlich  {loc.  cit.)  sur  les  effets  médullaires 
le  la  strychnine,  nous  avons  constaté  que  l’ac- 
;ion  d’un  poison  excitant  du  centre  thermo-régu- 
ateur  comme  la  tétrahydronaphtylamine  est 
enforcée  par  l’alcalose  et  diminuée  par  l’acidose, 
tous  avons  pu  observer  le  fait  inverse  en  ce  qui 
onceme  diverses  substances  hypnotiques.  Qu’il 
’agisse  d’un  hypnotique  thalamique,  comme  le 
onéryl'ou  ses  congénères  barbituriques,  ou  d’un 

(1)  Frôhlich  et  Solé,  Archiv.  f.  exp.  Path.  und  Pharmac., 
924,  t.  CIV,  p.  32  ;  igaôj  t.  exvii,  p.  322. 

(2)  TiRPENEAtf,  Jeanne  I,évy,  Broun,  Arch.  int.  phar- 
■aeql.  et  thir.,  I,ivre  ji^bU^e,  Heym^,  G}ey. 


hypnotique  cortical  comme  le  chloralose,  les  expé 
riences  que  nous  avons  effectuées  sur  le  chien  nou 
ont  montré  que  dans  l’acidose  expérimentali 
l’action  des  hypnotiques  est  renforcée  en  inten 
sité  et  en  durée,  alors  qu’elle  est  diminuée  dam 
l’alcalose. 

Nous  n’avons  pas  manqué  de  rapprocher  ce: 
faits  de  ceux  qu’on  observe  dans  l’acidose  patho 
logique  et  qui  consistent  précisément  en  des  phé¬ 
nomènes  de  torpeur  et  de  somnolence  dont  le 
mécanisme  est  toujours  discuté,  car  on  ne  les 
observe  pas  d’une  manière  très  nette  dans  l’aci¬ 
dose  expérimentale.  Il  ne  semble  toutefois  pas 
invraisemblable  d’admettre  que,  pendant  la  pé¬ 
riode  de  coma,  il  se  forme  des  substances  dont  l’ac¬ 
tion  hypnotique  serait  renforcée  par  l’acidose, 
soit  qu’alors  elles  pénétreraient  mieux  jusqu’aux 
centres  nerveux,  soit  que  la  sensibilité  de  ceux- 
ci  serait  considérablement  accrue. 

D’une  façon  générale,  dans  le  mémoire  rappelé 
ci-dessus,  nous  nous  sommes  bornés  à  exposer  les 
faits,  à  en  préciser  les  conditions  expérimen¬ 
tales  et  à  en  formuler  les  conclusions  d’ensemble 
sans  chercher  à  les  interpréter  au  point  de  vue 
théorique.  Une  telle  interprétation  aurait  en 
effet  nécessité  des  recherches  plus  approfondies, 
notamment  diverses  expériences  de  contrôle  ou 
encore  des  dosages  aussi  rigoureux  que  possible 
permettant  de  décider  s’il  s’agit,  dans  ces  phéno¬ 
mènes,  d’un  accroissement  de  la  fixation  sur  les 
centres  nerveux  ou  d’une  augmentation  de  la  sen¬ 
sibilité  de  ces  centres  aux  substances  médicamen¬ 
teuses. 

Des  expériences  que  nous  avons  entreprises 
plus  récemment  sur  les  poissons  et  que  nous  nous 
proposons  de  rapporter  ici  ont  permis  non  seule¬ 
ment  de  confirmer  les  faits  observés  par  nous  chez 
le  chien,  mais  encore  d’en  pousser  plus  loin  l’ana¬ 
lyse. 

Nous  avons  constaté  en  effet  que,  par  immersion 
d’épinoches  dans  des  solutions  tantôt  acides,  tan¬ 
tôt  alcalines,  on  modifie  leur  réactivité  vis-à-vis 
d’une  substance  hypnotique  comme  le  sonéryl 
dans  le  même  sens  que  nous  l’avions  signalé  pour 
le  chien,  à  savoir  augmentation  de  la  rapidité  et 
de  l’intensité  des  effets  par  immersion  dans  les 
milieux  acides  et  effet  inverse  dans  les  milieux 
alcalins. 

Il  restait  donc  à  essayer  de  tirer  parti  de  ce  nou¬ 
veau  matériel  expérimental  pour  tenter  d’inter¬ 
préter  le  mécanisme  de  ce  curieux  phénomène 
ou,  tout  au  moins,  pour  en  préciser  la  cause. 
Celle-ci  pouvait  être  recherchée  soit  dans  une 
modification  de  la  perméabilité  cellulaire  se  tra¬ 
duisant  par  la  présence  d’une  plus  graiide  ç|uantitç 
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de  substance  hypnotique  dans  le  sang  et  fixation 
plus  rapide  de  la  dose  liminaire  dans  les  centres 
nerveux,  soit  dans  une  variation  de  la  sensibilité 
de  ces  centres,  ce  qui  impliquait  au  contraire 
la  présence  dans  ceux-ci  de  plus  petites  quantités 
de  substance  active. 

Il  est  clair  que  si  nous  avions  pu,  à  divers  mo¬ 
ments,  doser  chez  le  poisson  ou  chez  le  chien  la 
quantité  de  substance  hypnotique  présente  dans 
le  sang  ou  dans  les  centres  nerveux  supérieurs, 
notamment  aux  moments  où  se  produisent,  d’une 
part,  l’état  de  narcose,  d’autre  part,  le  retour  à 
l’intégrité,  nous  disposerions  de  renseignements 
suffisants  pour  décider  en  faveur  de  l’une  ou  de 
l’autre  hypothèse.  De  tels  essais  sont  nécessaire¬ 
ment  très  longs,  ils  comportent  une  étude  préa¬ 
lable  et  une  mise  au  point  des  méthodes  de  dosage 
qui  est  actuellement  en  cours. 

A  défaut  de  ces  précieux  renseignements,  nous 


états  et  qui  traduisent  vraisemblablement  la 
teneur  des  centres  nerveux  en  substance  hypno¬ 
tique,  il  ne  serait  pas  possible  d’obtenir  quelques 
indications  permettant  d’apporter  une  réponse  au 
problème  posé  ci-dessus. 

On  conçoit  en  effet  la  possibilité  de  fixer  ainsi 
deux  des  caractéristiques  les  plus  essentielles  de 
l’action  hypnotique,  d’une  part,  le  temps  d’endor¬ 
missement  qui  correspond  vraisemblablement  au 
temps  qui  est  nécessaire  pour  que  la  substance 
atteigne  dans  les  centres  nerveux  une  concentra¬ 
tion  liminaire  efficace  ;  d’autre  part,  le  temps  que 
nous  appellerons  temps  de  réveil  et  qui,  récipro¬ 
quement,  correspond  au  temps  que  nécessite 
l’élimination  progressive  de  la  substance  pour 
que  le  taux  de  concentration  dans  les  centres  ner¬ 
veux  descende  au-dessous  de  la  concentration 
liminaire  efficace.  Ces  temps  sont  évidemment 
fonction  de  diverses  conditions,  d’une  part,  de  la 


Tabi,Eau  I.  —  Temps  d’endormissement  et  de  réveil  de  l’épinoche  pour  diverses  concentrations  de  sonéryl. 
(Expériences  effectuées  sut  23  animaux.) 


TrCRES 

solutions 

H 

1/500 

T.  endormissement. .  . . 
T.  réveil . 

I 

2 

3 

4 

H 

Mort. 

Mort. 

Mort. 

Mort. 

I/IOOO 

T.  endormissement  . . . 
T.  réveil . 

5 

6 

7 

8 

H 

8  h. 

8^h. 

8^h. 

8^E 

x/,200 

T.  endormissement  .  .  . 
T.  réveil . 

9 

10 

Il 

12 

13 

26' 

3  11- 

3  11- 

23' 

3  h. 

3  h. 

27' 

3  h- 

,  1/1400 

T.  endormissement  .  .  . 
T.  réveil . 

14 

15 

16 

17 

18 

H 

33' 

85' 

10^' 

29' 

99 

24' 

70' 

iK 

80 

1/1500 

|t.  endormissement  . . . 
T.  réveil . 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

50' 

5 

35' 

55' 

75 

85' 

13 

54' 

18' 

nous  sommes  demandé  si,  par  une  analyse  métho¬ 
dique  des  conditions  de  l’endormissement  et  du 
réveil  (i), notamment  par  une  étude  des  temps  qui 
sont  nécessaires  pour  la  production  de  ces  deux 

(i)  Dans  cette  note,  nous  appellerons  dorénavant  sous  le 
nom  peut-être  impropre  d’endormissement  le  phénomène 
à  la  suite  duquel  l’animal  devient  immobile  et  ne  répond  plus 
aux  excitations  que  l’on  produit  par  attouchement  des  na¬ 
geoires  caudales  ou  dorsales  ;  de  même,  nous  appellerons 
instant  du  réveil  le  moment  où  l’auiiqal  commence  à  ré¬ 
pondre  à  de  telles  excitations,  par  exemple  par  des  mouve¬ 
ments  de  ses  nageoires. 

Dès  lors,  nous  appellerons  temps  d’endormissement  le 
temps  écoulé  depuis  le  moment  où  l’animal  est  plongé  dans 
la  solution  de  l’hypnotique  jusqu’à  ce  que  soit  constaté 
l’endormissement  ;  de  même  le  temps  de  réveil  sera  le  temps 
écoulé  depuis  le  moment  où  l’animal  aura  été  transporté 
dans  l’eau  pure  et  où  il  deviendra'  à  nouveau  excitable. 


concentration  des  solutions  dans  lesquelles  les 
animaux  sont  plongés  ;  d’autre  part,  de  la  rapidité 
de  passage  de  la  substance  dans  le  sang,  ce  qui 
dépend  de  la  perméabilité  branchiale,  enfin  de  la 
sensibilité  même  des  centres  nerveux,  ou  ce  qui, 
peut-être,  revient  au  même,  de  l’affinité  de  ces 
centres  pour  la  substance  envisagée. 

Des  essais  préliminaires  que  nous  avons  effec¬ 
tués  sur  des  épinoches  appartenant  à  un  même  lot 
d’tme  souche  commune,  nous  ont  montré,  comme 
nous  allons  le  voir,  que  pour  certaines  concentra¬ 
tions  ces  deux  caractéristiques  sont  suffisamment 
constantes. 

S’il  en  est  ainsi,  on  doit  pouvoir,  en  opérant  sur 
d’autres  individus  provenant  de  la  même  souche, 
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et  en  recourantà  une  même  concentration,  étudier  que  pour  uneconcentration  intermédiaire,  ip.  1450 

dans  quelle  mesure  ces  temps  sont  susceptibles  de  par  exemple,  on  aurait  des  temps  égaux  pour  l’en- 

varier  sous  des  influences  diverses  comme  celle  dormissement  et  pour  le  réveil,  ce  qui  correspon¬ 
du  pu  ou  de  la  réserve  alcaline  et  en  tirer  des  drait  à  une  vitesse  de  fixation  égale  à  la  vitesse  de 

conclusions  sur  la  nature  des  modifications  pré-  défixation. 

sentées  par  les  centres  nerveux  dans  leur  perméa-  3®  Les  temps  d’endormissement  et  les  temps  de 
bilité  ou  dans  leur  sensibilité.  Sans  doute,  il  doit  réveü,  c’est-à-dire  les  vitesses  de  pénétration  ou 
être  difficile  parfois  de  décider  entre  ces  deux  causes  de  fixation,  aiqgi  que  les  vitesses  d’élimination  ou 

possibles,  mais  peut-être  aussi  peut-on  espérer,  de  défixation,  varient  en  sens  inverse  suivant  les 

grâce  à  une  discussion  serrée,  parvenir  à  éclaircir  concentrations.  Plus  la  concentration  du  liquide 

ce  problème.  C’est  en  partant  de  ces  données  que  d’immersion  est  forte  (au-dessus  deip.  i  400), plus 

nous  avons  réalisé  nos  expériences  qui  comportent  '  le  temps  d’endormissement  est  court  et  plus  long 
la  détermination  des  temps  d’endormissement  et  le  temps  de  réveil  ;  inversement,  pour  les  cou¬ 
de  réveil  d’abord  chez  des  animaux  immergés  centrations  faibles  (au-dessous  de  ip  .1  500)  qui 

dans  des  solutions  de  sonéryl  de  titres  divers,  puis  n’ont  pas  été  essayées,  il  est  probable  que  plus  la 
chez  d’autres  animattx  soumis  à  l’action  des  acides  concentration  sera  faible,  plus  long  sera  le  temps 
ou  des  alcalis.  d’endormissement  et  plus  court  le  temps  de  réveil. 

I.  Action  du  sonéryl  (i)  chez  l’épinoche.  —  4°  Puisque  pour  une  même  concentration  les 

Détermination  des  temps  d’endormissement  et  des  temps  d’endormissement  ou  de  fixation  et  les 
temps  de  réveil  pour  diverses  concentrations  de  soné-  temps  de  réveil  ou  de  défixation  sont  sensiblement 
ryl  seul.  —  Nous  avons  tout  d’abord  entrepris  constants,  toute  variation  dans  ces  temps  devra 
un  certain  nombre,  d’essais  sur  une  même  souche  être  attribuée  à  des  causes  qu’il  conviendra  d’ap- 
d’épinoches  et  nous  avons  déterminé  quels  sont  profondir  et  qui  peuvent  être  les  suivantes,  à 
les  temps  moyens  d’endormissement  et  de  réveü  savoir,  pour  un  temps  d’endormissement  plus 
pour  plusieurs  concentrations  de  sonéryl  ;  ces  court,  une  augmentation  de  la  perméabilité  ou  de 
ré,si.dtats  sont  consignés  dans  le  tableau  I.  la  sensibilité  des  centres  nerveux  et,  pour  un  temps 

Les  mêmes  résultats  peuvent  être  exprimés  de  réveil  plus  court,  la  présence  dans  les  centres 
dans  un  tableau  simplifié  dans  lequel  figurent  nerveux  et  surtout  dans  le  sang  d’une  quantité 
seulement  les  moyennes  (tableau  II).  moindre  de  substance  active.  Nous  verrons  dans 

Tableau  II.  —  Temps  d’endormissement  et  de  réveil  de  l’épinoche  pour  diverses  concentrations  de  sonéryl  de  titres 
décroissants  (valeurs  moyeimes  en  minutes  ou  en  heures). 


Titre  des  solutions . 

1/500 

i/iooo 

1/1200 

1/1400 

1/1500 

T.  endormissement . 

10' 

17' 

24' 

20' 

56' 

24 

T.  réveil . 

Mort. 

8  h. 

3  h- 

87' 

Ces  résultats  permettent  de  tirer  les  (Quelques 
conclusions  suivantes  ; 

1°  Pour  chacune  des  concentrations  essayées 
les  temps  d’endormissement  et  de  réveil  sont  très 
suffisamment  constants  ;  les  écarts  sur  la  moyenne 
oscillent  autour  de  20  et  30  p.  100  et  ne  dépassent 
pas  40  p.  100. 

2®  Tandis  que  pour  la  concentration  de 
I  p.  1400  le  temps  d’endormissement  (26  minutes) 
est  plus  court  que  le  temps  de  réveil  (87  minutes), 
c’est  l’inverse  qui  se  produit  pour  la  concentra¬ 
tion  plus  faible  deip.i  500  pour  laquelle  le  temps 
d’endormissement  est  de  56  minutes  et  le  temps 
de  réveil- de  24  minutes  ;  on  peut  même  supposer 

(i)  1,0  sonéryl  est  la 'butyléthylmàlonylurée  ;  son  emploi 
dans  ces  recherches,  de  préférence  au  véronal,  tient  é  ce  que 
dernier  est  insuffisamment  actif  (Voy. Broun, C.  R.Soc.biol., 
1928,  XCIX,  1792). 


les  expériences  ci-après  à  tirer  parti  de  ces  diverses 
données  ;  nous  examinerons  successivement  l’in¬ 
fluence  exercée  par  les  acides  puis  celle  exercée 
par  les  alcalis. 

II.  Influence  exercée  par  les  acides  sur 
l’action  du  sonéryl  chez  Tépinoche.  —  i®  Dé¬ 
termination  des  temps  d'endormissement  et  de  réveil 
pour  une  même  concentration  de  sonéryl  i  p.  1 400 
en  présence  d’acide  lactique.  —  Après  divers  essais 
préliminaires  qui  nous  ont  permis  de  fixer  la 
nature  et  le  taux  de  l’acide  qu’ü  convenait  de 
choisir,  nous  nous  sommes  arrêtés  à  l’acide 
lactique  aux  deux  concentrations  de  i  p.  750 
et  de  I  p.  1000  dans  lesquelles  nous  avons 
constaté  que  ces  animaux  peuvent  séjourner  assez 
longtemps. 

Les  résultats  obtenus  sont  rapportés  dans  le 
tableau  III  inséré  ci-après  ;  il  comporte  pour 
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chaque  concentration  d’acide  des  essais  sur  cinq 
animaux;  nous  y  avons  ajouté  les  réstdtats  con¬ 
signés  dans  le  tableau  I  concernant  les  temps 
d’endormissement  et  de  réveil  pour  cinq  épi- 
noches  (n°®  14  à  18)  plongées  dans  les  solutions  de 
sonéryl  à  i  p.  i  400. 
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plus  les  temps  d’endormissement  et  de  réveil 
sont  courts  ;  c’est  ainsi  que  pour  l’endormisse¬ 
ment,  les  temps  sont  de  9  minutes  au  taux  de 
I  p.  750  et  de  10  minutes  au  taux  de  i  p.  1 000  ;  pour 
le  réveil,  ils  sont  de  8  minutes  au  taux  de  i  p.  750 
et  de  II  minutes  au  taux  de  i  p.  i  000  ;  ici  encore. 
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Tabieau  III.  —  Temps  d’endormissement  et  de  réveil  de  l’épinoche  pour  des  solutions  de  sonéryl 
à  I  p.  1400  rendues  acides. 


SOLUTIONS  DE  SONÉRYL 

A  I  p.  1400 

MOYEN- 

25 

26 

27 

-  28 

.■Ivec  acide  lactique 

T.  endormissement.. 

8' 

,0' 

9' 

a  1/750. 

T.  réveil . 

r/ 

6' 

7' 

9' 

8' 

29 

30 

31 

32 

33 

Avec  acide  lactique 

T.  endormissement . . 

^4' 

9' 

10' 

II' 

10' 

à  I/IOOO. 

T.  réveil . 

8' 

9' 

15' 

12' 

II' 

14 

16 

17 

18 

Sans  acide. 

T.  endormissement.. 

33' 

21' 

29' 

24' 

24' 

26 

T.  réveil . 

85 

102' 

99' 

70' 

80 

87' 

L’examen  de  ce  tableau  montre  que  les  temps  l’écart,  quoique  faible,  est  plus  sensible  pour  les 
d’endormissement  et  les  temps  de  réveil  qui,  avec  temps  de  réveil  que  pour  les  temps  d’endormisse- 
le  sonéryl  seul,  étaient  en  moyenne  de  26  et  de  ment. 

87  minutes,  sont  devenus,  en  présence  d’acide  En  définitive,  on  peut  formuler  la  conclusion 
lactique,  de  9  à  10  minutes  pour  l’endormissement  suivante.  Sous  l’influence  des  acides,  l’action  nar- 
et  de  8  à  II  minutes  pour  le  réveil,  soit  dans  les  cotique  du  sonéryl  se  manifeste  plus  rapidement  ; 
deux  cas  un  raccourcissement  considérable  dépas-  il  s’agit  vraisemblablement  d’une  augmentation 
sant  60  p.  100  pour  le  temps  d’endormissement  et  de  la  réceptivité  des  centres  nerveux, 
atteignant  près  de  90  p.  100  pour  le  temps  de  ré-  2°  Déterminaiion  des  temps  d'endormissement  et 
veil.  de  réveil  pour  diverses  concentrations  de  sonéryl 

Ce  raccourcissement  considérable  du  temps  de  après  cinq  minutes  d’immersion  dans  un  milieu 
réveil  implique  que  les  quantités  de  sonéryl  fixées  acide.  —  Le  but  de  ses  essais  était  de  savoir  si 
sinon  par  les  centres  nerveux,  du  moins  par  le  l’influence  qu’exercent  les  acides  sur  l’action  du 
sang,  ont  été  plus  faibles  ;  il  s’ensuit  que  l’endor-  sonéryl  se  manifeste  également  lorsque  l’immer- 
missement  plus  précoce  provoqué  par  l’action  de  sion  dans  les  milieux  acides  précède  l’immersion 
l’acide  n’est  probablement  pas  dû  à  une  fixation  dans  les  solutions  de  sonéryl.  Les  résultats  de  ces 
quantitativement  plus  grande  du  sonéryl  sur  les  essais  ont  été  consignés  dans  le  tableau  IV,  qui 
centres  nerveux  mais  plus  vraiseipblablement  à  comporte  deux  déterminations  (lignes  2,  3)  effec- 
une  augmentation  de  réceptivité  de  ces  centres.  tuées  avec  des  solutions  de  sonéryl  à  i  p.  i  400 
Par  réceptivité  augmentée,  il  faut  entendre  l’un  comme  dans  les  essais  du  tableau  III  et  deux 
ou  l’autre  des  deux  phénomènes  suivants,  soit  autres  déterminations  effectuées  l’une  avec  une 
augmentation  de  l’affinité  des  centres  nerveux  solution  de  sonéryl  à  i  p.  i  200  (ligne  i),  l’autre 
leur  permettant  de  fixer  plus  rapidement  une  avec  une  solution  à  i  p.  i  500  (ligne  4). 
substance  hypnotique,  même  si  le  milieu  humoral  On  voit,  d’après  ce  tableau,  que  les  temps  d’en- 
est  moins  riche  en  cette  substance,  soit  accroisse-  dormissement  oscillent  entre  13  et  17  minutes  ;  ils 
ment  de  la  sensibilité  de  ces  centres  nerveux  leur  sont  donc  nettement  inférieurs  aux  temps  d’en- 
permettant  d’être  affectés  par  des  doses  limi-  dormissement  normaux  qui,  pour  des  solutions 
naires  moins  élevées  que  normalement.  de  sonéryl  de  titres  correspondants,  oscillent  entre 

Il  ressort  également  des  résultats  rapportés  dans  24  et  56  minutes  (Voy.  tableau  I).  Il  y  a  donc 
le  tableau  III  que,  bien  que  les  différences  obser-  comme  dans  le  tableau  III,  raccourcissement  des 
vées  soient  faibles,  plus  le  taux  d’acide  est  élevé,  temps  d’endormissement  sous  l’influence  de  la 
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TABtKAU  IV.  —  Temps  d'enrlormissement  et  de  réveil  pour  diverses  concentrations  de  sonérÿl  sur  des  épinoches 
ayant  séjourné  préalablement  dans  des  solutions  acides  (expériences  portant  sur  20  animaux). 


■TITRES  SOLUTIONS  j 

Moyennes 

sonéryl  | 

34 

35 

39 

37. 

38 

Sonéryl  à  i/i  200  après  mi-  T.  endormissement.  . 

nutfeS  dans  acide  lactiqlte  à  'T.  réveil . 

1/7.50. 

17' 

>  6  h. 

4  lu  15 

if' 

2  h.  30 

U' 

3  h-  30 

18' 

2  h.  30 

>7  fi- 

39 

40 

41 

4'2 

43 

Sonéryl  à  i/i  400  après  5  mi-  T.  endormissement  . . 

nutes  dans  acide  lactique  à  T.  réveil . 

1/750- 

18' 

>  2g' 

>  43' 

iS' 

50^ 

>  40' 

28' 

18' 

39' 

44 

45 

46 

47 

4« 

Sonéryl  à  i/i  400  après  5  mi-  T.  endormissement  .  . 
nutes  dans  acide  lactique  à  T.  réveil . 

\Ï' 

19 

ai' 

i4( 

31 

49 

50 

51 

52 

53 

[ 

Sonéryl  à  i/i  500  après  5  mi-  T.  endormissement  . . 
nutes  dans  acide  lactique  à  T,  réveil . 

1/750- 

8' 

Mort. 

f 

7 

G' 

2^°' 

13' 

Mort. 

13' 

13 

solution  acide  ;  toutefois,  le  raccoufcissement  est  acide  à  ptécédé  l’iminersion  dans  la  solution  de 
moins  matqué  qu‘il  ne  l’est  dans  les  essais  du  sonéryl.  Cette  action  narcotlsante  paraît  résultef 
tableau  ÎII,  ce  qui  tient  d’une  part  à  ce  que  l’iin-  d’Une  augmentation  de  la  réceptivité  des  centres 
mersion  dans  la  solution  acide  a  été  de  durée  plus  nerveux  plutôt  que  d’une  pénétration  quantita- 
courte  (5  minutes  aü  lieu  de  lo)  et,  d’autre  part,  tivement  plus  considérable  de  la  substance  ahés^ 
à  ce  que,  lors  de  l’immersion  consécutive  dans  la  thésique. 

solution  de  sonéryl  non  acide,  une  partie  de  l’acide  3°  Détermination  des  temps  d’ endormissement  et 
ayant  pénétré  dans  l’organisme  de  l’épluoche  a  dés  temps  de  rêvèil  après  immersion  courte  dans  Une 
pu  être  éliminée.  solution  de  sonéryl  puis  dans  tine  solution,  abidè. 

Tl  en  est  de  même  pour  les  temps  de  réveil  qui  '  —  Les  essais  précédents  ont  montfé  qüe  lés  âcidés 
sont  également  écourtés,  comme  le  montrent  sür-  favorisent  l’action  nârcotisaüte  du  sonéryl  sUr 
tout  les  essais  effectués  avec  la  solution  dé  soüétyl  l’épinocbe.  Ces  essais  ôUt  été  effectués  tantôt  en 
à  I  p.  I  500  (ligne  4)  ;  ici  encore,  le  raccourcisse-  plongeant  ranimai  dans  Une  Solution  dé  sonérÿl 
ment  e.st  moins  prononcé  qüe  dans  les  essais  du  acidifiée,  c’est-à-dire  eü  le  soumettant  simultâné- 
tableati  III,  mais  suffisant  cependant  pour  Con-  üièUt  â  l’action  du  Sonéryl  et  de  l’âcide,  tantôt  èn 
dure  qu’il  n’y  a  probablement  pas  eü,  SoUS  l’in-  le  flongéaut  successivement  dans  la  solution 
fluence  de  l’acide,  pénétration  plus  considérable  acide,  puis  dans  la  solution  de  sonéryl.  Il  restait 
de  sonéryl,  quoique  sans  doute  plus  rapide,  et  qüe  à  montrer  qu’îl  en  est  de  même  lorsqu’on  opère 
la  précocité  de  l’endormissement  est  due  à  l’aUg-  inversement,  c’est-à-dire  eü  plongeant  lès  poissons 
inentation  de  réceptivité  des  centres  nerveüx.  d’abord  dans  là  solution  dè  Sonérÿl,  puis  dans  la 
Ainsi,  tien  que  les  faits  rassemblés  dans  le  solution  âcidé.  Ce  mode  opératoire  doit  présenter 
tableau  IV  présentent  dans  leurs  détails  quelques  l’avantagé  d’êtte  beaucoup  plus  démonstratif, 
irrégrdarités,  et  bien  que  les  résultats  d’ensemble  puisqu’il  permettrait  de  montrer  que  l’immefSion 
soient  moins  marqués  que  ceUx  dU  tableau  III,  dans  üüe  Solution  acide  est  susceptible  de  rendre 
on  peut  en  tirer  des  conclusions  analogues  à  efficace  line  immersion  préalable  dans  une  solution 
celles  que  nous  avons  déjà  formulées  pour  ce  Hypnotique  restée  Sans  effet.  De  plus,  cette  façon 
tableau,  à  savoir  que,  sous  l’influeuce  des  acides,  d’opérer  semble  devoir  permettre,  d’après  la 
l’action  narcotique  du  sonéryl  pour  l’épinoche  se  durée  d’immersion  dans  la  solution  de  sonéryl, 
manifeste  plus  rapidement  même  si  l’immersion  d’apprécier  au  moins  approximativement  la  quan- 


Tabi.eAu  V.  —  Temps  d’ebdornlissemelit  et  de  réveil  après  imtnersioii  de  dix  tniiltltes  dans  ime  solution  de  sauétyl 
à  I  p.  I  400  suivie  d'une  imiUersion  dans  une  solution  d’acide  lactique  à  i  p.  i  000  puis  dans  l'eau. 
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tité  de  sonéryl  fixée,  et  par  conséquent  de  mieux 
fixer  le  mode  d’action  de  l’acide. 

Ces  essais  ont  été  effectués  avec  six  épinoches 
provenant  de  la  même  souche  que  les  précédentes  ; 
la  solution  de  sonéryl  employée  ayant  pour  titre 
I  p.  I  400.  Voici  les  résultats  obtenus  (tableau  V). 

Pour  mieux  comparer  ces  résultats  avec  ceux 
des  essais  précédents,  nous  en  avons  consigné  les 
chiffres  moyens  dans  un  tableau  récapitulatif  (VI) 
avec  les  autres  chiffres  moyens  des  précédents  ta¬ 
bleaux. 

Il  résulte  des  chiffres  contenus  dans  la  qua¬ 
trième  colorme  de  ce  tableau  qu’après  10  minutes 
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ayant  pénétré  dans  l’organisrhe  après  ces  10  mi¬ 
nutes  est  certainement  inférieure  à  êelle  qui 
existe  après  26  minutes  et  que  l’influence  exercée 
par  l’acide  dans  les  essais  ci-dessus  comporte 
non  seulement  une  réduction  du  temps  d’endor¬ 
missement,  mais  encore  une  diminution,  si  légère 
soit-elle,  de  la  dose  contenue  dans  l’organisme. 
Oh  est  donc  amené  à  conclure,  ici  également,  à 
une  augmentation  de  la  réceptivité  des  centres 
nerveux,  que  celle-ci  soit  considérée  comme  résul¬ 
tant  d’une  augmentation  de  l’affinité  de  ces 
centres  pour  l’hypnotique  ou  d’un  accroissement 
de  leur  sensibilité. 


Tableau  VI.  —  Récapitulation  des  temps  d’endormissement  et  des  temps  de  réveil  sous  l’action  du  sonéryl  (i  p.  1  400) 
(Influence  de  l’acide  lactique  à  i  p.  1  000.) 


TABEEAU  I 

TABLEAU  III 

TABLEAU  IV 

tableau  V 

Sonéryl  seul 

Sonéryl  et  acide  lac¬ 

Sonéryl  après  5  mi- 

Sonéryl  avant  acide 

à  i/i  400. 

tique  simultanément. 

tique. 

lactique. 

T.  eudormissemeut. . 

26' 

10' 

^5' 

4'+}°' 

T.  réveil . 

87' 

II 

23 

64' 

d’immersion  dans  la  solution  de  sonérylà  i  p.  1400 
c’est-à-dire  après  une  durée  d'immersion  trois 
fois  moindre  que  celle  nécessaire  pour  provoquer 
l’endormissement  par  le  sonéryl  seul  (colonne  I), 
les  temps  d’endormissement  ont  été  en  moyenne 
de  4  minutes,  soit  au  total  14  minutes  pour  pro¬ 
duire  un  phénomène  qui,  sous  l’influence  du 
sonéryl  seul,  exige  un  laps  de  temps  de  26  minutes, 
ce  qui  correspond  à  une  réduction  de  près  de  moi¬ 
tié.  Ainsi,  comme  dans  les  cas  précédents,  l’ac¬ 
tion  de  l’acide,  quoique  exercée  postérieurement 
à  celle  de  la  substance  hypnotique,  favorise  consi¬ 
dérablement  l’effet  de  celle-ci  ;  la  narcose  survient 
après  un  temps  moitié  moindre.  Cette  expérience 
nous  apprend  en  outre  un  nouveau  fait  important  : 
ce  n’est  plus  seulement  le  temps  d’endormisse¬ 
ment  qui  se  trouve  réduit  sous  l’influence  de 
l’acide  ;  c’est  également  la  quantité  de  substance 
active  qui,  apparemment,  est  diminuée  d’envi¬ 
ron  deux  tiers.  Sans  doute,  il  est  possible  qu’ew 
réalité,  cette  réduction  ne  soit  pas  aussi  impor¬ 
tante,  car  on  sait  que  la  pénétration  dans  le 
sang,  puis  dans  les  centres  nerveux,  estloin  d’être 
proportionnelle  au  temps  (i),  si  bien  que  la  teneur 
du  sang  et  de  ces  centres  après  10  minutes  d’im¬ 
mersion  est^ sûrement  supérieure  aux  10/26  delà 
quantité  nécessaire  pour  produire  la  narcose  chez 
l’animal  non  soumis  à  l’action  de  l’acide  ;  il  n’en 
est  pas  moins  évident  que  la  quantité  totale 

(i)  Jeanne  I,évy,  Comptes  rendus  Soc.  biol.,  1926,  XCVII, 

1226. 


Quant  aux  temps  de  réveil,  ils  sont  en 
moyenne  de  64  minutes,  soit  par  rapport  au 
temps  moyen  de  réveil  chez  les  animaux  soumis  à 
l’action  du  sonéryl  seul,  qui  est  de  87  minutes,  une 
réduction  d’environ  26  p.  100  ;  encore,  devrait-on, 
pour  être  plus  exact,  ajouter  les  4  minutes  d’im¬ 
mersion  dans  le  milieu  acide,  ce  qui  feraitrm  total 
de  68  minutes,  soit  une  réduction  de  21  p.  100 
seulement,  alors  que,  d’après  les  tableaux  III  et  IV, 
les  réductions  des  temps  de  réveil  après  sonéryl 
et  acide  ont  atteint  des  proportions  considérables 
allant  de  73  à  87  p.  100.  Une  telle  constatation  ne 
fait  que  confirmer  les  réserves  que  nous  avons 
formulées  ci-dessus,  car  elle  tend  à  prouver  que, 
dans  ce  cas,  la  quantité  de  substance  présente  dans 
l’organisme  est  plus  grande  que  celle  déduite  des 
temps  d’immersion.  Quoi  qu’il  en  soit,  on  peut 
conclure  des  essais  ci-dessus  que  l’influence  favo¬ 
rable  des  acides  sur  la  narcose  par  le  sonéryl  peut 
se  manifester  également  lorsque  l’immersion  acide 
suit  l’immersion  dans  la  solution  decethypnotique. 
Cette  influence  se  manifeste  non  seulement  par 
une  réduction  considérable  des  temps  d’endor¬ 
missement,  mais  aussi  par  ce  fait  qu’une  dose  de 
sonéryl  jusque-là  sans  effet  est  rendue  efficace  en 
un  très  court  laps  de  temps. 

III.  Influence  exercée  par  les  alcalis  sur 
l’action  du  sonéryl  chez  l’épinoche.  —  Déter¬ 
mination  des  temps  d’endormissement  et  des  temps 
de  réveil  pour  une  même  concentration  de  sonéryl 
à  I  p.  I  400  en  présence  de  carh.ona.te  de  sodium.  — 


TIFFENEAU,  LÉVY,  etc.  ACTION  DU  SONÊRYL  CHEZ  L’ÊPINOCHE  389 


Nous  avons  consacré  quelques  essais  préliml- 
nalfes  à  déterminer  la  nature  et  la  concentration 
de  l’agent  alcalin  qu'il  convenait  d’adopter  pour 
nos  expériences  j  nous  avons  choisi  le  carbonate 
de  sodium  à  la  concentration  de  i  p.  3000  ;  encore 
cette  dilution  n’est-elle  pas  absolument  dépour¬ 
vue  de  nocivité  ;  les  épirioches  n’y  peuvent  pas 
séjourner  longtemps  sans  être  fortement  lésées  et 
la  mort  survient  après  des  temps  variables,  con¬ 
trairement  à  ce  que  nous  avons  vu  pour  l’acide 
lactique  à  i  p.  i  ooo  qui  est  beaucoup  mieux  sup¬ 
porté.  Nous  avons  effectué  deux  séries  d’essais  com¬ 
portant  chacune  cinq  épinoches  ;  dans  l’une,  les  épi- 
nnehes(oefi6Qà64)  étaient  immergées  dans  une  solu¬ 
tion  de  aonéryl  renfermant  i  p.  3  ooo  de  CO^Na®  ; 


âodium,  les  temps  d’endormissement  sont  beau¬ 
coup  plus  longs  que  normalement  ;  en  effet,  tan¬ 
dis  que  le  temps  moyen  d’endormissement  pour  le 
sonéryl  seul  est  de  26  minutes,  il  passe  à  92  mi¬ 
nutes  pour  le  sonéryl  en  solution  alcaline  ;  cet 
allongement  est,  il  est  vrai,  moins  marqué  (41  mi¬ 
nutes)  lorsque  l’action  du  sonéryl  suit  l'immer¬ 
sion  dans  le  carbonate  de  sodium,  mais  cela  tient 
à  ce  que  le  procédé  des  deux  immersions  succes¬ 
sives  est  moins  favorable. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  résultats  vont  dans  le 
même  sens  et  sont  très  démonstratifs,  puisqu’ils 
établissent  d'une  manière  indiscutable  que,  con¬ 
trairement  aux  acides  qui  raccourcissent  le  temps 
d’endormissement,  les  alcaUs  l’allongent  dans  des 


Ta.h;,iîau  VII.  — .  Temps  d’.'n  I  'rmissement  et  temps  do  réveil  par  aetton  du  spnéryl. 
(Ipflpepqe  des  sloajips  pendant  ou  avant  le  sonéryl.) 


Sonéryl  à  ï/i  400  etCQ^Nn^  à 
1/3  OOP, 

T,  endormissement . . 
T,  réyeil . .  .  .  .  , 

60 

61 

62 

63 

64 

Moyennes 

gs; 

50 

13s; 

55 

89) 

aa; 

5s; 

120 

92' 

93 

Sonéryl  à  i/i  400  après  5  mi¬ 
nutes  dans  CQ’Na>  â  1/3  ooo. 

T.  endormissement  . . 
T.  réveil 

65 

66 

67 

68 

69 

70' 

g' 

51' 

76 

'37) 

70 

'38' 

80' 

34) 

50 

Sonéryl  seul  à  1/4  ooo. 

T.  endormissement . . 
T.  réveil... . 

If 

15 

16 

17 

18 

36' 

87' 

33' 

85' 

39) 

99 

34' 

70 

dans  l’autre,  les  animaux  (nos  65  à  69)  ont  été 
ff’^borâ  plongés  dans  une  solution  de  CO^Na®  à 
I  p.  3  OOO  pendant  cinq  minutes,  puis  dans  la 
solution,  de  sonéryl  jusqu’à  ce  que  survienne  la 
narcose  ;  on  note  poui  chaque  animal  le  temps 
d’endormissement  ;  après  quoi  les  animaux  nar- 


proportions  allant  de  50  à  250  p.  loo  environ,  Çet 
allongement  peut  résulter  soit  d’une  diminution 
de  la  sensibilité  des  centres  nerveux  ou  peut-être 
de  leur  affinité  pour  le  sonéryl,  ce  qui  impliquerait 
au  contraire  la  présence  d’une  quantité  notable, 
mais  inefficace  de  sonéryl,  soit  d’une  diminution 


TASÏiSAUVIII.r—- Récapitulation  des  temps  d’endormissement  et  des  temps  de  réveil  par  action  du  sonéryl  à  i  p.  i  400; 
(Influence  du  carbonate  de  sodium  à  i  p.  3  ooo.) 


xAsrnxu  II 

tableau  m 

TABLEAU  ÏV 

Sonéryl 

smü. 

Sonéryl 
et  CO’Na2. 

Sonéryl 
après  CÔ’Na”. 

T.  endormissement 

26' 

92'' 

70' 

T.  réveil . 

87' 

93' 

cotisés  sont  immédiatement  plongés  daps  l’eau 
pure  et  l’on  note  le  temps  écoulé  jusqu’à  retour 
à  l’intégrité  (temps  de  réveil). 

hes  résultats  obtenus  sont  consignés  en  détail 
dans  le  tableau  VII  et,  pour  ce  qui  concerne  les 
moyeimes,  récapitulés  dans  le  tableau  VIII. 

Il  ressort  des  résultats  exposés  dans  ces  deux 
tableaux  que,  sous  l’influence  du  carbonate  de 


de  la  perméabilité  des  branchies,  ce  qui  impli¬ 
querait  au  contraire  la  présence  de  la  quantité 
normalement  efficace,  mais  cette  quantité  ne 
serait  atteinte  qu’ après  un  laps  de  temps  plus 
considérable. 

L’étude  des  temps  de  réveil  doit  pouvoir  nous 
donner  quelques  renseignements  à  cet  égard. 
L’examen  des  tableaux  VII  et  VUI,  tout  au  moins 
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pour  ce  qui  concerne  l’essai  concernant  l’action 
simultanée  du  carbonate  de  sodium  et  du  sonéryl 
qui  est  le  plus  typique,  montre,  en  effet,  que  les 
temps  de  réveil  non  seulement  ne  sont  pas  rac¬ 
courcis,  mais  très  légèrement  augmentés.  Il  s’en¬ 
suit  que  vraisemblablement  dans  cés  essais  la 
quantité  de  sonéryl  se  trouvant  dans  l’organisme 
de  l’épinoche  au  moment  de  l’endormissement  est 
•sensiblement  identique  à  celle  qui  se  trouve  au 
même  moment  dans  l’organisme  de  l’épinoche 
soumise  à  l’action  du  sonéryl  sans  alcali.  Peut- 
être  même  pourrait-on  envisager  la  légère  aug¬ 
mentation  du  temps  de  réveil  (93  minutes  au  lieu 
Se  87)  comme  l’indice  de  la  présence  d’une  quan¬ 
tité  de  sonéryl  supérieure  à  la  ‘normale  ;  l’alcali 
aurait  alors  rme  double  influence  consistant  en  une 
augmentation  de  la  perméabilité  des  branchies  et 
une  diminution  de  la  réceptivité  des  centres  ner¬ 
veux. 

Quoiqu’il  en  soit  de  ces  possibilités,  on  peut  con¬ 
clure  des  divers  essais  rapportés  et  discutés  ci- 
dessus  que,  sous  l’influence  des  alcalis,  l’action  du 
sonéryl  sur  l’épinoche  est  considérablement  re¬ 
tardée,  ce  qui  tient  plus  à  une  diminution 
de  la  réceptivité  des  centres  -nerveux  qu’à  une 
pénétration  moins  grande;  l’influence  qu’exercent 
les  alcalis  sur  l’action  des  h3q)notiques  est  donc 
très  nettement  l’inverse  de  celle  que  produisent 
les  acides. 

Conclusions  générales.  —  1°  Pes  acides  et 
les  alcalis  exercent  sur  la  narcose  de  l’épinoche 
par  le  sonéryl  une  influence  contraire,  favorable 
pour  les  acides,  défavorable  pour  les  alcalis.  Cette 
influence  est  démontrée  par  la  comparaison  des 
temps  d’endormissement  et  des  temps  de  réveil 
déterminés  sur  des  animaux  d’une  même  souche, 
soumis  dans  les  mêmes  conditions,  les  uns,  à 
l’action  du  sonéryl,  les  autres,  à  l’action  de  la 
même  substance,  en  présence  d’acide  lactique  ou 
de  carbonate  de  sodium. 

20I/’ acide  lactiqueàlaconcentration  de  i  p.i  000, 
non  seulement  diminue  considérablement  le  temps 
d’endormissement,  mais  rend  efficace  une  dose  de 
sonéryl  qui  ne  l’était  pas.  I^a  même  observation 
avait  été  faite  antérieurement  sur  le  chien. 

3°  Pe  carbonate  de  sodium  à  la  concentration 
de  I  p,  3  000  allonge  considérablement  le  temps 
d’endormissement. 

4°  Dans  les  diverses  influences  qu’exercent  en 
sens  opposé  les  acides  et  les  alcalis,  il  est  probable 
que  les  perméabilités  branchiales  ne  sont  pas 
seules  en  cause  ;  peut-être  même,  tout  au  moins 
pour  les  acides,  ces  modifications  se  produisent- 
elles'dans;un  sens  opposé  à  celui  de  l’effet  physio¬ 
logique  observé.  Il  faut  donc  admettre,  dans  le 


cas  des  acides,  une  augmentation  de  la  réceptivité 
des  centres  nerveux,  c’est-à-dire  soit  une  aug¬ 
mentation  de  l’affinité  de  ces  centres  pour  la 
substance  h5q)notique,  soit. un  accroissement  de 
leur  sensibilité  ;  dans  le  cas  des  alcalis  on  assiste¬ 
rait  au  contraire  au  phénomène  inverse. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Diagnostic  radiologique  des  affections 
appendiculaires. 

Suivant  Orwansky  {Brüish  medical  Journal,  22  fé¬ 
vrier  1930,  p.  330).  l’appendice  peut  être  rendu  radio¬ 
logiquement  visible  dans  90  p.  100  des  cas.  L’appendice 
peut  être  fixé  à  la  paroi  cæcale,  et  son  tiraillement  lors 
du  remplissage  du  cæcum  produit  une  douleur  qui 
persiste  quand  le  cæcum  se  vide  ;  dans  d'autres  cas, 
l’appendice  n’est  fixé  que  par  sa  pointe  à  la  paroi  pel¬ 
vienne,  et  l’évacuation  —  avec  élévation  consécutive  — 
du  cæcum  produit  également  de  la  dordemr  par  traction. 

La  dilatation  du  canal  appendiculaire  — ■  surtout  la, 
dilatation  «  en  massue  »  de  son  extrémité  distale  —  est 
un  signe  certain  de  maladie.  La  stase  cæcale  peut  être 
due  à  une  appendicite  chronique,  mais  existe  aussi  avec 
un  appendice  normal.  La  stase  appendiculaire  ne  fait 
penser  à  l’appendicite  chronique  qu’en  présence  d’autres 
signes  radiologiques  ou  de  symptômes  chroniques.  La 
brièveté  de  l’appendice  peut  tenir  soit  à  des  modifica¬ 
tions  pathologiques,  soit  à  des  adhérences.  L’absence  de 
remplissage  appendiculaire  ne  peut  être  interprétée 
comme  signe  pathologique  que  si  l'appendice  ne  peut 
être  rendu  visible  après  purgation  répétée  suivie  d’un 
repas  baryté. 

PÉnix-PlERRE  merkeen-. 

Emploi  clinique  de  i’hormone  placentaire 
stimulatrice  de  l’ovaire. 

A.-D.  CAMPBEnn  et  J.-B.  ConWP  {The  Canadian  medical 
Association  Journal,  février  1930)  rapportent  les  résultats 
de  leurs  premiers  essais  cliniques  de  1’  «  hormone  placen¬ 
taire  stimulatrice  de  rovaire  ».  Us  ont  soumis  à  un  trai¬ 
tement  per  os  des  cas  choisis  d’hypofonctionnement 
ovarien,  avec  une  grande  prudence  et  de  multiples  pré,- 
cautions.  Ils  ont  obtenu  des  résultats  nets  et  encoura¬ 
geants  dans  5  cas  d’oligoménorrhée,  2  cas  de  dysmé¬ 
norrhée  et  2  cas  de  ménopause  douloureuse  ;  mais  ils 
jugent  nécessaire  de  poursuivre  leurs  essais  cliniques 
avant  de  se  prononcer  définitivement. 

PEwx-Pierrb  MERKI-EN. 


U  Gtrant  :  J.-B.  BAILLIÈRB. 
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NOBÉCOURT.  —  PLEURÉSIE  PURULENTE  FÉTIDE 


PLEURÉSIE  PURULENTE 
FÉTIDE  A  PNEUMOCOQUES 
PLEURÉSIES  PURULENTES 
A  PNEUMOCOQUES 
PROLONGÉES  ET  A  REPRISES  ^ 


le  Professeur  NOBÉCOURT 

Cette  fille  a  une  mère  bien  portante.  Son  père 
est  mort,  en  1928,  à  l’âge  de  quarante-sept  ans, 
de  tuberculose.  Deux  de  ses  soeurs,  âgées  actuel¬ 
lement  de  dix-neuf  et  vingt  ans,  ont  eu  des 
atteintes  de  tuberculose  ;  une  autre  est  morte 
à  trois  ans  de  méningite. 

Elle  est  née  le  27  février  1920. 

Elle  est  bien  portante  jusqu’à  l’âge  de  deux  ans 
et  demi. 

A  cet  âge,  étant  à  Monte-Carlo,  elle  a  une  pneu¬ 
monie  qui  dure  trois  mois,  depuis  octobre  1922 
jusqu’en  janvier  1923. 

Depuis  cette  maladie,  elle  reste  toujours  faible. 

En  1926,  à  six  ans,  elle  a  un  commencement  de 
pleurésie. 

En  mai  1927,  à  sept  ans,  elle  est  prise  de  fièvre 
à  40°,  elle  tousse  et  a  une  expectoration  puru¬ 
lente  très  fétide,  probablement  une  vomique.  On 
la  transporte  à  Nice,  on  lui  fait,  le  13  juin,  une 
pleurotomie  qui  donne  issue  à  du  pus  fétide.  Da 
plaie  se  cicatrise  et  l’enfant  quitte  l’hôpital  le 
7  août. 

Elle  est  à  nouveau  hospitalisée  à  Nice  de  no¬ 
vembre  1927'  à  mars  1929,  puis  à  Chambéry  en 
mai  1928. 

En  octobre  1929,  elle  est  envoyée  au  préven¬ 
torium  d’Ormesson.  Dà,  elle  présente  de  la  fièvre 
et  ime  haleine  fétide. 

On  l’envoie  dans  notre  service  le  27  février. 
Elle  est  âgée  de  dix  ans. 

Sa  taille  de  Ii6‘=‘'h5  est  inférieure  de  9““',5  à 
la  moyenne  de  126  centimètres  ;  elle  a  donc  une 
hypotrophie  staturalelégère.  Son  poids  de  i7''8,5oo, 
inférieur  de  7''8,6oo  à  la  moyenne  de  25''B,i5b, 
traduit  une  grande  maigreur,  mais  elle  n’est  pas 
cachectique.  Son  teint  est  pâle.  Elle  n’a  pas  de 
fièvre  ;  sa  température  est  de  37°,4-38o,2. 

A  l’examen  du  thorax,  on  remarque,  du  côté 
droit,  une  dépres.=ion  importante  de  la  région 
rous-calviculaire  et  de  l’atrophie  du  grand  pec¬ 
toral,  une  scoliose  prononcée  à  concavité  droite, 
l’immobilité  pendant  la  respiration,  l’abolition 
des  vibrations  vocales. 

En  avant,  on  trouve  tme  matité  qui  se  conti- 

(i)  Leçon  faite  à  l’hôpital  des  Enfants  malade.s,  le  sa¬ 
medi  39  mars  1930. 

N"  26.  —  28  Jnnn  1930. 


nue  avec  les  matités  hépatique  et  cardiaque  ; 
il  n’est  pas  possible  de  délimiter  les  bords  de  ces 
matités  ;  la  région  sous-claviculaire  est  submate. 
D’auscultation  fait  entendre,  dans  la  région 
du  manubrium,  un  souffle  fort,  presque  cavi¬ 
taire,  se  propageant  assez  loin  en  se  dégradant. 

En  arrière  on  perçoit,  sur  toute  la  hauteur,  une 
matité  se  continuant  dans  l’aisselle  et  dans  la  ré¬ 
gion  sous-axillaire  ;  vers  la  pointe  de  l’omoplate, 
un  souffle  caverneux  qui  s’entend  jusque  dans 
l’aisselle;  par  ailleurs,  un  bruit  respiratoire  faible, 
presque  nul,  à  la  base.  On  n’entend  pas  de  bruits 
adventices,  même  après  la  toux. 

D’hémithorax  gauche  ne  présente  rien  d’anormal. 

De  cœur  a  son  siège  normal  ;  à  la  pointe  on 
entend  un  léger  souffle  systolique  difficile  à 
caractériser.  De  foie  déborde  de  trois  travers  de 
doigt  le  rebord  costal.  De  volume  de  la  rate  semble 
normal.  Des  urines  contiennent  o"'’,io  d’albu¬ 
mine  par  litre.  Des  selles  sont  normales. 

Da  cuti-réaction  à  la  tuberculine  est  positive, 
le  Bordet-Wasserman  (H®)  négatif. 

D’haleine  n’est  pas  fétide.  Il  n’y  a  pas  d’expec¬ 
toration. 

De  i®'"  mars  la  température  est  de  37°,8. 

M.  Kaplan  pratique  une  ponction  de  la  plèvre 
au-dessous  de  la  pointe  de  l’omoplate.  Il  retire 
350  centimètres  cubes  de  pus  épais,  verdâtre, 
très  fétide,  mais  ne  contenant  pas  de  gaz.  Il  fait 
une  injection  intrapleurale  de  60  centimètres 
cubes  de  sérum  antigangreneux. 

Après  la  ponction,  les  signes  physiques  dimi¬ 
nuent,  le  souffle  disparaît,  le  bruit  respiratoire 
faible  s’entend  jusqu’en  bas,  la  matité  est  moins 
accentuée.  De  soir,  la  température  est  de  37°, 6. 

De  2  mars,  la  température  du  matin  est  de 
36°,7,  celle  du  soir  de  37°, 5.  D’état  général  semble 
meilleur. 

De  3  mars  au  matin,  la  température  est  montée 
à  39°, I,  les  signes  physiques  sont  réapparus.  On 
passe  l’enfant  dans  le  service  de  chirurgie. 

Dans  l’après-midi,  M.  Folliason,  interne  du 
professeur  Ombrédanne,  pratique  la  pleurotomie 
avec  résection  costale.  Il  s’écoule  un  pus  fétide, 
abondant.  On  installe  un  drainage  de  la  plèvre. 
Après  l’opération,  l’écoulement  du  pus  continue, 
la  température  se  maintient  au-dessous  de  38®, 
avec  des  poussées  fébriles  plus  ou  moins  longues. 

Actuellement,  l’état  général  est  médiocre, 
l’écoulement  de  pus  est  abondant  ;  ce  pus  est 
liquide,  verdâtre,  fétide. 

Nous  constatons  les  mêmes  déformations  du 
thorax. 

A  droite  et  en  avant,  on  trouve  une  matité 
étendue,  commençant  en  dehors  du  mamelon, 
26 
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se  continuant  avec  les  matités  précordiale  et  hépa¬ 
tique;  dans  la  région  externe,  sur  la  moitié  in¬ 
férieure,  unebande  de  sonorité  se  continuant  avec 
la  sonorité  de  la  région  axillaire;  on  perçoit  un 
souffle  cavitaire  partant  du  mambrium  et  s’éten¬ 
dant  en  décroissant  vers  le  bas. 

A  droite  et  en  arrière,  il  existe  de  la  matité 
dans  toute  la  région  scapulaire  et  interscapulo- 
vertébrale,  et  tm  souffle  fort,  inspiratoire  et  expi¬ 
ratoire  presque  amphorique  ;  au-dessous,  de  la 
sonorité  et  le  souffle  propagé. 

L’aisselle  et  la  sous-aisselle  sont  sonores. 

Le  côté  gauche  est  normal. 

Lé  cœur  a  un  volume  normal  ;  on  entend  toujours 
le  souffle  systolique  de  la  pointe,  qui  est  constant. 

Le  foie  déborde  de  deux  travers  de  doigt  le 
rebord  costal. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  d’albumine. 

Sur  la  radiographie,  on  constate  la  déformation 
du  thorax,  une  scoliose  très  accentuée  ;  au  nivèau 
de  l’hémithorax  droit,  au  sommet.  Une  obscu¬ 
rité  d’intensité  moyenne,  inégale,  se  prolongeant 
le  long  du  cœur  ;  à  la  partie  inférieure,  une  opacité 
assez  forte,  masquant  le  diaphragme  et  le  Cul-de- 
sac  costo-diaphragmatique.  A  la  partie  moyenne, 
dans  la  moitié  inférieure,  on  remarque  une  large 
bande  verticale,  claire,  en  bas  de  laquelle  apparaît 
le  drain. 

M.  Prétet  a  pratiqué  des  recherches  bactério¬ 
logiques. 

Un  premier  examen  est  fait  avec  le  pus  re¬ 
cueilli  le  mars.  Sur  lames,  on  voit  des  bac¬ 
téries  très  nombreuses,  des  cocci  et  des  ba¬ 
cilles  à  Gram  positif.  Sur  gélose-ascite  inclinée, 
il  pousse  des  pneumocoques  en  abondance.  Sur 
gélose  Veülon  profonde,  il  ne  se  forme  pas  de  gaz; 
dans  la  zone  d’anaérobiose,il  pousse  de  nombreuses 
colonies  de  pneumocoques.  Sur  les  deux  milieux 
on  ne  voit  pas  de  bacilles. 

Un  second  examen  est  fait  le  24  mars  avec  le 
pus  qui  coule  par  la  plaie.  Sur  lames,  on  voit  de 
nombreux  cocci,  diplocoques,  courtes  chaî¬ 
nettes  et  quelques  grappes.  Sur  gélose-ascite 
poussent  de  nombreuses  colonies  ;  il  n’y  a  pas 
de  pneumocoques  ;  les  colonies  sont  formées  de 
bacilles  à  Gram  positif  et  de  cocci  à  Gram  né¬ 
gatif,  qui  sont  des  bacilles  d’Hoffmann  et  des 
coccobacilles  de  Friedlànder. 

Somme  toute,  cette  fille  de  dix  ans  est  atteinte 
d’une  pleurésie  purulente  fétide  droite  à  pneumo¬ 
coques,  et  à  bacilles  non  cultivables.  C’est  une 
pleurésie  de  la  grande  cavité,  mais  limitée  par 
une  symphyse  de  la  moitié  supérieure  de  la  plèvre 
en  avant  et  en  arrière. 

Auparavant,  à  sept  ans,  l’enfant  a  eu  une  pleu¬ 
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résie  purulente  traitée  par  lapleurotomie  et  guérie. 
Depuis,  elle  est  mal  portante.  Il  semble  que  la 
pleurésie  purulente  actuelle  soit  la  suite  de  l’an¬ 
cienne  et  due  à  un  réveil  de  l’infection  pleurale. 

Dans  cette  observation  deux  points  me  parais¬ 
sent  intéressants  à  étudier  :  i®  la  pleurésie  fétide  ; 
2°  la  pleurésie  prolongée  à  pneumocoques. 


Voyons  d’abord  ce  qui  a  trait  à  la  pleurésie 
FÉ'TIDE. 

Dieulafoy,  dans  la  Clinique  médicale  de  l'Hôtel- 
Dieu  de  Paris,  en  1901-1902,  étudie  «  les  pleu¬ 
résies  qui  sentent  TwaMnafs,  pleurésies  dont  le  li¬ 
quide  est  puant,  nauséabond  ».  Il  les  réunit  «  sous 
la  dénomination  générale  de  pleurésies  ozéneuses 
(de  ôÇèiv,  sentir  mauvais)  ».  Il  en  distingue  trois 
variétés  :  la  pleurésie  fétide,  la  pleurésie  putride,  la 
pleurésie  gangreneuse. 

Étudions  la  pleurésie  fétide. 

D’après  Dieulafoy,  «il  faut  réserver  la  dénomi¬ 
nation  de  fétide  à  la  pleurésie  dont  le  liquide 
est  puant,  sans  que  cette  puanteur  soit  due  à  un 
processus  de  putréfaction  ou  de  gangrène  ». 

Littré,  dans  son  Dictionnaire  de  médecine,  définit 
ainsi  le  mot  fétide  ;  «  qui  exhale  une  odeur  désa¬ 
gréable  ». 

La  pleurésie  fétide  n’est  pas  une  pleurésie 
putride.  En  effet,  il  n’existe  aucrm  signe  de  putré¬ 
faction  :  il  n’y  a  pas  de  gaz  dans  la  cavité  pleurale, 
il  ne  se  forme  pas  de  phlegmon  gazeux  de  la  paroi 
après  la  ponction  de  la  plèvre  et  après  inocula¬ 
tion  du  pus  sous  la  peau  d’un  animal  ;  il  n’y  a  pas 
dégagement  de  gaz  dans  les  cultures  anaérobies. 

La  pleurésie  fétide  n’est  pas  tme  pleurésie 
gangreneuse,  car  on  ne  trouve  pas  de  lambeaux 
sphacélés  dans  le  liquide,  il  n’y  a  pas  de  gan¬ 
grène  de  la  plèvre  ou  du  poumon. 

La  pleurésie  fétide  n’a  pas  d’histoire  clinique 
qui  lui  soit  propre.  C’est  une  pleurésie  purulente. 
La  fétidité  n’est  reconnue  que  s’il  se  produit  une 
vomique  ou  à  la  ponction  de  la  plèvre. 

La  pleurésie  purulente  de,  la  grande  cavité 
est  rarement  fétide.  La  pleurésie  purulente  enkys¬ 
tée  l’est  assez  souvent.  Cette  pleurésie  peut  être 
interlobaire,  médiastine,  siéger  au  sommet  et  à 
la  région  antérieure,  occuper  diverses  régions  de 
la  grande  cavité,  en  partie  symphysée. 

,  A  l’examen  bactériologique  du  pus,  on  trouve 
assez  souvent  des  pneumocoques  ;  ce  sont,  en 
effet;  les  agents  habituels  des  pleurésies  enkystées. 
Ils  peuvent  exister  seuls  ou  être  associés  à  d’autres 
germes  pyogènes,  streptocoques,  staphylocoques 
tétragènes,  pneumo-bacilles  de  Friedlànder,  etc 
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On  peut  d’ailleurs  rencontrer  ces  germes  sans 
qu’il  y  ait  de  pneumocoques.  Parfois,  U  y  a  des 
anaérobies,  mais  ceux-ci  sont  inaptes  à  causer  la 
putréfaction. 

La  fétidité  peut  se  rencontrer  dans  les  suppu¬ 
rations  dues  aux  seuls  pneumocoques. 

Dans  une  leçon  sur  «  les  abcès  du  poumon  chez 
V enfant  1),  publiée  par  le  Concours  médical  du 
16  mai  1926,  je  rapporte  l’observation  d’un 
garçon  de  onze  ans,  atteint  probablement 
d’une  pneumonie  du  lobe  supérieur  gauche. 
La  fièvre  se  prolonge.  L’examen  clinique  et  la 
radiologie  décèlent  une  condensation  du  poumon. 
Le  dix-huitième  jour,  survient  une  vomique^ 
sous  forme  de  «crachats  de  couleur  saumonée, 
de  consistance  visqueuse,  adhérents  au  vase  ».  Le 
lendemain,  l’haleine  devient  fétide,  à  un  tel  point 
que  l’odeur  incommode  l’enfant  lui-même.  Nous 
nous  demandons  s’ü  existe  une  bronchite  fétide, 
une  gangrène  pulmonaire,  une  pleurésie  fétide 
interlobaire  ou  un  abcès  du  poumon.  La  radiogra¬ 
phie  précise  la  présence  d’un  abcès  du  poumon. 
L’examen  bactériologique  du  pus  de  la  vomique 
montre  la  présence  de  pneumocoques  seuls  ;  les 
cultures  anaérobies  sont  négatives. 

Passons  à  l’étude  des  pleurésies  putrides. 

Le  liquide,  dans  ces  cas,  présente  les  caractères 
de  la  putréfaction;  il  y  a  formation  de  gaz  dans 
la  plèvre,  d’un  pneumothorax  par  fermentation  ; 
un  phlegmon  gazeux  apparaît  sur  le  trajet  de  la 
ponction  et  sous  la  peau  de  l’animal  injecté  avec 
le  pus  ;  la  culture  anaérobie  dégage  des  gaz. 

On  trouve  une  flore  anaérobie  complexe, 
étudiée  autrefois,  dans  le  laboratoire  de  la  Cli¬ 
nique,  par  MM.  Veillon,  Zuber,  Guillemot,  Hallé, 
VÀst:  B acilltis  perfringus,  Bacillus  ramosus,  Bacil- 
lus  nebulosus,  Micrococcus  fœtidus,  Staphylococcus 
parvulus,  etc.  Les  germes  anaérobies  démolissent 
les  molécules  des  substances  organiques,  réalisent 
des  phénomènes  de  fermentation  avec  formation 
de  gaz  et  de  corps  volatils  putrides.  Les  produits 
putrides  sont  formés  avec  certaines  substances 
albuminoïdes  dans  les  tissus  vivants,  dans  les  tis¬ 
sus  crus,  muscles,  sang,  etc.,  ajoutés  auxculttues. 

La  flore  anaérobie  est  généralement  complexe  ; 
l’association  de  plusieurs  espèces  anaérobies  est 
lahrègle.  Le  plus  souvent,  il  y  a,  en  même  temps, 
une  flore  plus  ou  moins  variée  ;  les  aérobies  faci¬ 
litent  la  pullulation  des  anaérobies  par  leur  ac¬ 
tion  destructrice  des  tissus  et  leur  absorption 
de  l’oxygène. 

En  tout  cas,  comme  MM.  Veülon  et  Zuber 
l’ont  établi  en  1898,  la  putridité  est  fonction  de 
microbes  -strictement  anaérobies. 


Ce  sont  les  mêmes  microbes  anaérobies  qu 
réalisent  la  gangrène. 

Il  n’y  a  pas  de  délimitation  entre  la  pleurésie 
putride  et  la  pleurésie  gangreneuse.  La  pleurésie 
putride  peut  exister  avec  ou  sans  gangrène  de 
la  plèvre  et  des  poumons. 

Toutefois  il  est  important,  en  clinique,  de  re¬ 
connaître  l’existence  d’une  gangrène  pulmonaire 
ou  pleurale  intriquée  avec  la  pleurésie  putride. 

La  pleurésie  putride  peut  se  rencontrer  à  tous 
les  âges.  Elle  est  rare  chez  les  enfants.  D’assez 
nombreuses  observations  ont  été  publiées  depuis 
1838,  date  à  laquelle  Fournet  a  relaté  un  cas 
de  pleurésie  gangreneuse  chez  une  fiUe  de  quinze 
ans. 

M.  H.  Simon  dans  sa  thèse  de  1894,  Recherches 
sur  les  pleurésies  putrides,  M.  Netter  en  1898, 
dans  le  Traité  des  maladies  de  l’enfance  de  Gran- 
cher-Comby-Marfan,  ont  étudié  ces  pleurésies 
putrides. 

Contrairement  à  la  pleurésie  fétide,  la  pleuré¬ 
sie  putride  a  une  histoire  chnique  spéciale.  Le 
tjqie  est  celui  que  réalise  la  pleurésie  putride 
primitive,  sans  gangrène  du  poumon  ni  de  la 
plèvre. 

Le  début  est  généralement  brusque,  violent, 
par  un  point  de  côté  intense,  de  la  dyspnée,  une 
toux  pénible,  des  frissons,  de  la  fièvre.  Plus  rare¬ 
ment  il  est  insidieux,  graduel,  et  se  manifeste, 
pendant  par  quelques  jours,  par  de  la  faiblesse 
générale,  un  état  fébrile. 

A  la  période  d’état,  on  retrouve  les  mêmes  sym¬ 
ptômes  :  douleur  thoracique  intense,  dyspnée 
très  vive,  toux  fréquente,  sèche,  pénible. 

Cependant,  pour  M.  Simon,  la  douleur,  la 
dyspnée,  la  toux  intense  indiquent  la  gangrène 
corticale  du  poumon  et  ne  sont  pas  habituelles 
dans  la  pleurésie  putride  primitive. 

Somme  toute,  ces  symptômes  ont  une  intensité 
très  différente  suivant  les  cas. 

L’haleine  est  nauséabonde,  même  quand  il  n’y 
a  pas  d’expectoration. 

L’état  général  est  très  affecté.  Le  teint  est 
pâle,  jaunâtre,  terreux;  la  peau  sèche;  les  sueurs 
sont  rares  ;  l’enfant  est  abattu.prostré;  il  présente 
un  véritable  état  typhoïde. 

Souvent  la  langue  est  sèche,  rôtie,  trémulante  ; 
il  y  a  de  l’anorexie,  une  soif  vive,  quelquefois 
des  vomissements,  souvent  de  la  diarrhée  qui 
peut  être  fétide.  Les  urines  sont  rares,  colorées, 
riches  en  urates.  Le  pouls  est  rapide,  petit, 
mou.  Les  bruits  du  cœur  sont  faibles. 

La  température  est  plus  ou  moins  élevée  ;  elle 
présente  de  grandes  oscillations  irrégulières. 

On  constate  les  signes  d’un  épanchement 
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liqtdde  dans  la  plèvre.  Cet  épaiiclieinent  peut 
être  pius  ou  moins  abondant  ;  souvent  Ü  est  très 
abondant.  Il  y  a  de  la  matité  ;  les  vibrations  vo¬ 
cales  sont  faibles  ou  milles  ;  le  murmure  vésiculaire 
est  très  faible  ou  aboli.  On  entend  un  souffle  à 
caractères  différents,  depuis  le  souffle  pleurétique 
jusqu’au  souffle  amphorique. 

Ên  outre,  on  constate)  au-dessus  de  l’épan¬ 
chement  liquidé,  des  signes  de  pneumothorax, 
ils  apparaissent  plus  ou  moins  tôt.  Ce  sont  le 
tympanisme,  im  souffle  amphorique^  le  bruit  de 
succussion  hippocratique,  etc. 

^Quelquefois  il  existe,  de  plus,  des  signes  de 
condensation  pulmonaire. 

La  radiologie  confirme  l’examen  clinique. 

La  ponction  exploratrice  retire  un  liquide 
putride,  sâiiieux,  jaune  ou  brunâtre,  plus  ou 
moins  épais,  contenant  des  débris  cellulaires 
et  de  nombrëux  microbes.  Quand  il  y  a  de  la 
gangrène  de  la  plèvre,  on  y  trouve  des  lambeaux 
sphacélés. 

L’évolution  est  rapide.  Si  on  ne  pratique  pas 
d’intervention,  la  mort  arrive  au  bout  de  six, 
huit,  quinze  joüîs. 

Les  vomiques  sont  excèptionnelles  dans  les 
pleurésies  putrides  simples  ;  elles  sont  plus  fré¬ 
quentes  dans  les  pleurésies  gangreneuses. 

Le  pronostic  est  très  grave.  Aussi,  dès  que  du 
pus  putride  est  trouvé  dans  la  cavité,  il  faut 
pratiquer  d’urgence  la  pleurotomie  avec  résec¬ 
tion  costale  et  drainage.  On  y  associe  la  sérothé¬ 
rapie  antigangreneuse  par  la  voie  pleurale  et  la 
voie  intramusculaire. 

L’exposé  que  je  viens  de  faire  vous  permet  d’âf- 
firiüëî  que  nôtre  eiifânt  h’ a  pds  ünè  pleurésie 
püMâe,  mais  üiié  pleurésie  fêtidé.  L’étât  géhéfal 
il’eSt.  pas  celui  d’un  malade  profondément  in¬ 
toxiqué.  Le  liquidé  pléüral  n’â  pas  l’odeur  nau¬ 
séabonde  de  la  putréfaction  ;  il  est  bien  lié  ;  il 
ne  contient  pas  dç  gaz.  Il  iiè  s’est  pas  formé 
dé  phlegmon  gazeux  de  la  paroi  thoracique  après 
la  ponction  ;  les  cultures  anaréobies  n’ont  pas 
dégagé  de  gaz. 

Lès  cultures  du  pus  ont  donné  uniquement  des 
pneumocoques  et  en  abondance.  Le  liquide  con¬ 
tenait,  en  outre,  des  bacilleâ  â  Gram  positif ,  niais 
ils  ii’ont  pas  poussé;  ce  sont  dés  germes  de  surin¬ 
fection  qui  n’ont  pas  vraisemblablement  un 
gfaüd  pouvoir  pathogène. 


Étudions  maintenant  ce  qui  a  trait  aux  pi,ëu- 
RÉ6IE6  PURULENTES  A  PNEUMOCOQUES  PROLON¬ 
GÉES  ET  A  REPRISES.  Ces  pleurésies  ne  sont 
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pas  exceptionnelles.  Nous  les  rencontrons,  de 
temps  en  temps.  J’en  ai  relaté  trois  observations 
dans  diverses  leçons. 

Voici  un  garçon,  dont  j’ai  raconté  l’histoire 
dans  une  leçon  publiée  par  la  Pédiatrie  pratique 
du  5  mai  1924,  sur  Les  pleurésies  pwrulentes  pneu- 
mococeiques  prolongées  de  l’enfance.  J’en  ai  parlé 
encore  dans  une  leçon  sur  Les  vomiques  chez  les 
enfantSs  publiée  dans  laPédiatriepratique  du  5  mars 
1925,  et  dans  une  leçon  publiée  dans  le  Concours 
médical  du  6  janvier  1929,  Sm  quelques  variétés 
de  vomiques  chez  les  enfants. 

Je  vous  résume  brièvement  son  observation. 

il  est  né  le  14  décembre  1914.  Il  entre  dans  le 
service,  le  3  avril  1921,  à  l’âge  de  six  ans  et  quatre 
mois.  Nous  portons  le  diagnostic  suivant  :  Con¬ 
gestion  pulmonaire  aiguë  ou  pneumonie  avec 
syndrome  de  congestion  pleuro-pulmonaire  de 
la  base  droite  ;  adénopathie  trachéo-bronchique, 
cuti-réaction  â  la  tuberculine  positive.  L’affec¬ 
tion  traîne.  L’enfant  part  le  6  juin  pour  Hen- 
daye,  avec  le  diagnostic  d’adénopathie  trachéo- 
bronchique  tuberculeuse  et  de  syndrome  de  con-- 
gestion  pleuro-pulmonaire  persistant  de  la 
base  droite. 

En  octobre,  il  présente  un  épisode  fébrile  aigu 
avec  un  petit  épanchement  séro-purulent  à 
polynucléaires  et  stérüe  de  la  base  gauche. 
L’amélioration  est  rapide. 

L’enfant  entre  pour  la  deuxième  fois,  dans  notre 
service,  le  17  novembre  1923,  il  est  âgé  de  huit 
ans  et  dix  mois.  Il  n’a  pas  de  fièvre;  son  état 
général  est  bon;  les  signes  physiques  sont  les 
mêmes  que  précédemment.  Mais,  quelques  jours 
après,  la  fièvre  apparaît,  l’état  général  s’aggrave  ; 
l’enfant  ressent  un  point  de  côté  de  la  base 
droite,  puis  survient  une  vomique  de  pus  conte¬ 
nant  des  penumocoques,  à  l’état  de  pureté,  suivie 
de  l’apparition  des  signes  d’un  pyo-pneumothorax. 

Pendant  plusieurs  mois,  l’expectoration  reste 
purulente;  de  temps  à  autre,  elle  s’arrête,  la 
fièvre  s’élève,  puis  une  vomique  se  produit  ; 
dans  le  pus  on  trouve  toujours  des  pneumo¬ 
coques  et  rien  que  des  pneumocoques. 

Le  malade  sort  de  l’hôpital  le  13  avril  1924. 

Il  revient  à  plusieurs  reprises,  toujours  avec 
les  mêmes  phénomènes. 

Enfin  il  est  rentré  le  30  février,  Il  est  âgé 
de  quinze  ans  et  deux  mois.  Il  a  de  la  fièvre,  une 
expectoration  purulente,  Dans  le  pus,  on  ne  trouve 
que  des  pneumocoques. 

A  la  base  droite,  il  y  a  de  la  matité,  de  l’aboli¬ 
tion  des  vibrations  vocales,  un  souffle  expiratoire, 
cavitaire,  des  râles  humides. 
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IvE  ratMologie  montre  le  même  aspect  qn’anpa- 
rav&nt  :  à  droite,  nne  opàcité  de  là  base  masquant 
le  diaphragme  et  le  cul-dé-sàc  costo-diaphragma¬ 
tique,  se  continuant  àveo  l'ombre  cardiàque, 
remontant  le  long  du  bord  droit  du  Cœur.  Sur  le 
cliché  recueilli  après  injection  intrà-traChéàle  de 
lipiodolj  dàns  lé  tiers  inférieur,  quelques  bron¬ 
ches  paraissent  dilatées. 

lyé  foié  ét  la  rate  sont  gros. 

Depuis  quelque  temps,-  l’enfant  a  de  la  poly- 
dyspsie  et  de  la  polyurie.  Il  urine  3  litres  en 
viftgt^quatre  heures,  contenant  i5'',75  p.  1000  d’al¬ 
bumine. 

Da  pression  artérielle  est  de  8,5  pour  la  mi- 
nima  et  de  ii,  5  pour  la  maxima. 

Le  sang  contient  o*>',6g  d’urée  p.  looo.- 

Ge  garçon  a  aetuéllemeiit  uné  sclérose  pleuro¬ 
pulmonaire  ét  médiastine  aVee  symphyse  pleu¬ 
rale,  une  sclérose  broncho-pulmonaire  avec  bron¬ 
chectasies,  et  uUe  pleurésie  purulente  dont  nous 
n’avons  jamais  pti  préciser  le  siège.  Le  pus  pleu¬ 
ral  ne  contient  toujours  que  des  pneumocoques. 

De  plus,  il  présefate  tme  hjq)otrophie  staturale 
très  marquée  et  une  néphrite  1  J 'étudierai  ces 
phénomènes  dàns  ma  le^on  dü  12  avril. 

L’histoire  d’un  autre  enfafat  est  relatée  dans  iiia 
leçon  de  1925  sur  les  vomique^  et  dans  une  autre 
Consacrée,  au  fyo-pneuinothmx  '^on  tuhereUleux 
èhez  léS  enfants,  publiée  par  le  Concours  Médical  du 
Il  novembre  1928. 

Une  fille  est  née  le  19  octobre  1915. 

En  juin  1922,  à  l’âgé  de  sut  ans  et  sept  mois,eUe  a 
une  rougeole  et  Une  otite  supptirée  gauche,  puis  une 
br oncho-pneumdnie  avec  expectoration  abondante . 

Elle  entre  dans  lé  service  le  24  août  1923,  à 
six  ans  et  dix  mois.  LU  température  ést  de  38°. 
An  niveau  de  la  moitié  inférieure  de  l’hémithorax 
droit,  on  observe  des  signes  cliniques  et  radio¬ 
logiques  de  congestion  pleuro-pulmonaîfe  avec 
peut-être  un  épanchement  liquide  et  une  adéno¬ 
pathie  trachéo-broüchiqüé  volumineuse.  La  cuti- 
réaction  à  la  tuberculine  est  positive  ;  on  ne  trouve 
pas  de  bacilles  de  Koch. 

Les  symptômes  régressent  peu  à  peu.  L’enfânt 
sort  de  l’hôpital  le  9  octobre  pour  aller  à  Hendaÿe, 

Elle  revient  en  février  1924.  EUe  a  huit  âns 
et  cinq  mois.  Son  état  général  est  bon,  eUe  tousse. 
A  la  base  droite  on  entend  un  murmure  vésicu¬ 
laire  faible,  quelques  frottements  pleuraüx.  La 
radiographie  montre  l’obscurité  de  la  moitié 
inférieure  de  l’hémithorax  droit. 

Au  début  de  décembre,  à  huit  ans  cinq  mois, 
subitement  se  produit  une  vomique  de  -pus 
verdâtre  abondant. 


La  malade  entre,  le  30  décembre,  à  l’âge  de 
neuf  ans  et  deux  mois.  ËÜe  a  de  temps  en  temps 
de  petites  poussées  fébrÜês.  Au  ruvêau  dé  l’hémi¬ 
thorax  droit,  en  avant,  dans  les  deux  tiers  in¬ 
férieurs,  il  y  a  des  signes  de  condensation  pulmo¬ 
naire  et  un  souffie  cavitaire  ;  en  arrière,  dàîis  l’ês- 
pace  interscapulo-vertébral  et  à  la  basé,  de  la 
submatité  avec  une  expiration  souillante  et  des 
râles  sous-crépitants.  Sur  la  radiographié,  on 
constate,  à  la  base,  une  obscurité  homogène  ét  à 
la  limite  supérieure  uné  zone  claire  ayant 
l’aspect  d’une  bulle  d’air.  On  voit  aussi  qüelques 
taches  claires  en  nid  d’abelllés. 

Nous  portons  le  diagnostic  de  pleurésie  puru¬ 
lente  à  pneumocoques  enkystée,  chronique, 
avec  vomiques  et  signes  de  pyo-pneumotiiofax 
de  sclérose  pulmonaire  avec  bronchectasie. 

L’enfant  sortie  le^février  1925  à  dix  ans  et  sëpt 
mois.  Elle  rentre  de  nouveau  le  2  juin  1926  ;  les 
signes  cliniques  et  radiologiques  sont  les  mêmes; 
on  ne  trouve  pas  de  bacillés  de  Koch.  EUe  sort 
le  17  juin. 

J’ai  relaté  une  troisième  observation  dans  ma 
leçon  Sur  les  quelques  variétés  de  vomiqueS  chez  les 
enfants  et  dans  ma  leçon  du  19  janviér  1929,  A 
propos  de  deux  enfants  atteints  de  pUurésie  puru¬ 
lente  à  pneumocoques,  publiée  dans  le  Jourrlal 
des  Praticiens  du  27  juUlet  1929. 

Un  garçon  de  sept  ans  entre  dans  le  service 
le  II  mai  1928.  Il  est  généralement  apyrétique.  Il 
présente  les  signes  cliniques  et  radiologiques  d’une 
congestion  pleuro-pulmonaire  de  la  base  gailche, 
sans  épanchement  liquide  appréciable,  et  d’ime 
adénopathie  trachéo-bronchique  simple.  La  cuti- 
réaction  à  la  tuberculine  est  négative. 

La  ponction  exploratrice  reste  négàtivé.  EUe 
provoque  une  vomique  de  pus  jaunâtre,  conte¬ 
nant  des  pneumocoques  et  quelques  bacÜles 
de  Eriedlânder.  A  la  partie  moyenne  du  thorai 
apparaît  un  souille  caverneux. 

L’expectoration  purulente  persiste;  la  flore  y 
reste  la  même  ;  on  n’y  trouve  pas  de  baciUes  de 
Koch. 

Puis  l’expectoration  se  tarit,  l’état  général  de¬ 
vient  meUleur,  mais  les  signes  physiques  pérsistent. 

Au  début  de  janvier  1929,  l’expectoration  réap¬ 
paraît,  avec  la  même  flore  microbienne.  L’enfant 
est  apyrétique.  La  cutiréaction  à  la  tuber- 
euUne  est  devenue  positive. 

L’enfant  sort  le  20  avril  1929,  toujours  crachant. 

L’histoire  de  ces  malades  nous  montre  une  des 
modalités  des  pleurésies  purulentes  à  pneumocoques 
de  longue  durée. 
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Il  s’agit  de  pleurésies  enkystées,  profondes, 
masquées  par  un  syndrome  de  condensation 
pulmonaire,  qu’on  peut  qualifier,  comme  je  vous 
l’ai  montré  dans  ma  leçon  du  14  février  de  con¬ 
gestion  pleuro-pulmonaire,  de  spléno-pneumo- 
nie,  de  cortico-pleurite,  à  évolution  subaiguë  et 
même  chronique. 

Le  diagnostic  se  fait  le  jour  où  survient  une 
vomique  de  pus  à  pneumocoques  suivie  ou  non 
de  l’apparition  de  signes  cavitaires,  de  signes  de 
pyo-pneumothorax. 

L’évolution  se  poursuit  avec  des  périodes  de 
rémission  et  despériodesde  reprise.  A  la  longue,  on 
constate  l’apparition  des  signes  d’une  sclérose 
.pleuro-pulmonaire  et  quelquefois  de  sclérose 
broncho-pulmonaire  avec  bronchectasies.  L’état 
général  est  plus  ou  moins  affecté. 

La  durée  est  indéfinie.  Le  premier  de  nos  en¬ 
fants  est  malade  depuis  neuf  ans  ;  pour  les  deux 
autres,  l’affection  persiste  au  bout  de  .six  ans 
et  au  bout  d’un  an. 


28  Juin  IÇ30 

contenant  que  des  pneumocoques.  La  cicatrice  se 
rouvre.  La  guérison  se  fait  en  deux  mois  et  demi, 

En  1914,  M.  Roig  Raventos  rapporte  l’obser¬ 
vation  d’un  garçon  de  trois  mois  et  demi  qui  a 
une  pleurésie  purulente  droite  à  pneumocoques, 
On  fait  la  pleurotomie  sans  résection  costale.  La 
cicatrisation  est  terminée  en  quinze  jours. 

Un  an  plus  tard,  se  forme,  au  même  lieu,  une 
nouvelle  pleurésie  prmilente.  On  fait  la  pleuro¬ 
tomie.  Le  malade  guérit. 

Notre  malade  est  un  exemple  de  ce  nouveau 
type.  A  sept  ans  et  trois  mois  elle  a  une  pleurésie 
purulente  de  la  grande  cavité  qui  est  traitée  par  la 
pleurotomie.  La  pla'e  se  cicatrise,- mais  l’enfant  ne 
se  rétablit  pas. 

Deux  ans  et  huit  mois  après  la  pleurotomie,  nous 
constatons  rm  épanchement  purulent  abondant 
de  la  grande  cavité  qui  paraît  être  limité  par  des 
adhérences.  Le  pneumocoque  est  responsable 
de  cette  nouvelle  atteinte  ;  le  bacille  associé  est 
le  fait  d’une  infection  épisodique. 


A  côté  de  ce  premier  type  de  pleurésie  puru¬ 
lente  qui  reste  longtemps  occulte,  il  en  est  un 
deuxième,  où  la  pleurésie,  avérée  dès  le  début, 
persiste  au  delà  du  temps  habituel,  et  un  troisième 
qui  est  la  pleurésie  purulente  récidivante. 

La  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  guérit 
après  ponction  ou  pleurotomie.  Puis,  au  bout  de 
six  mois,  un  an,  deux  ans,  sans  cause  appréciable 
ou  à  la  suite  d’une  grippe,  d’une  rougeole,  etc., 
le  pus  se  reforme. 

Dans  ma  leçon  de  1924,  j’ai  cité  les  obser¬ 
vations  suivantes. 

En  1918,  M.  Duvergey  publie  l’observation 
d’un  garçon  de  quinze  ans,  qui  a  une  pleurésie 
purulente  de  la  grande  cavité.  La  pleurotomie  sans 
résection  costale  laisse  écouler  deux  litres  de 
pus  contenant  des  pneumocoques  et  des  sta¬ 
phylocoques.  La  cicatrisation  se  fait  en  deux 
mois  et  demi. 

Un  an  et  demi  après  la  cicatrisation,  le  malade 
contracte  une  grippe,  qui  est  suivie  de  fièvre  et 
d’un  point  de  côté.  La  cicatrice  se  rouvre  et  il 
sort  du  pus  contenant  les  mêmes  germes.  On  fait 
la  résection  costale.  La  guérison  s’achève  en  un 

La  même  année  M.  Comby  relate  l’histoire 
d’une  fille  de  quatre  ans  et  demi  qui  a  une  pleu¬ 
résie  purulente  à  pneumocoques  de  la  base 
gauche.  Il  fait  deux  thorecentè'es,  puis  une  pleu¬ 
rotomie.  La  guérison  s’effeetu:  en  quatre  mois. 

Dix- neuf  mois  aprè5,  apparaît,  au  même  endroit,- 
une  nouvelle  pleurésie.  La  thoracentè:e retirer  200 
;entimètres  cubes  de  liquide  purée  de  pois,  ne 


Le  pronostic  de  ces  pleurésies  prolongées 
diffère  suivant  les  cas. 

Dans  les  pleurésies  profondes,  il  est  grave,'  car 
l’intervention  est  difficile  et  souvent  impossible. 
Il  en  est  ainsi  pour  le  garçon  de  quinze  ans  que 
vous  venez  de  voir,  car  nous  ne  savons  pas  où 
est  la  poche  purulente.  J’ai  proposé  une  interven¬ 
tion  palliative,  la  mobilisation  du  plastron  costal 
par  section  des  côtes. 

Quand  il  s’agit  de  pleurésies  de  la  grande  cavité, 
le  pronostic  est  meilleur.  On  pratique  la  pleuro¬ 
tomie  qui,  en  général,  amène laguérison.  Pour  notre 
fille  de  dix  ans,  cette  intervention  est  certaine¬ 
ment  insuffisante.  L’importance  de  la  sclérose 
pleuro-pulmonaire  ■  et  de  la  symphyse  pleurale 
empêche  l’accolement  des  parois,  la  cavité  garde 
ses  dimensions  et  n’a  aucune  tendance  à  se  fer¬ 
mer.  Si  on  laisse  .l’enfant  dans  cette  situation, 
son  état  ne  peut  que  s’aggraver.  J’ai  l’intention 
de  demander  à  mon  collègue  Ombrédaime  de  pra¬ 
tiquer  l’intervention  dont  je  viens  de  parler 
puis  d’avoir  recours  à  la  g5minastique  respira¬ 
toire  et  à  la  spirométrie.  J’espère  que  cette  mé¬ 
thode  de  traitement  donnera  dés  résultats  favo¬ 
rables. 
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DIAGNOSTIC  DE 
LA  LITHIASE  VÉSICULAIRE 
SANS  COMPLICATIONS 


M.  CHIRAY  et  A.  LOMON 

I,e  diagnostic  de  la  lithiase  vésiculaire  a  large¬ 
ment  bénéficié  des  acquisitions  récentes  de  la 
sémiologie  et  il  n’est  peut-être  pas  sans  intérêt 
de  montrer  comment,  en  médecine  journalière, 
se  fait,  à  l’heure  actuelle,  ce  diagnostic  tant  à 
l’aide  d’une  observation  clinique  un  peu  poussée 
que  par  les  procédés  modernes  de  laboratoire. 

Pour  exposer  clairement  le  problème,  nous  nous 
attacherons  aux  cas  les  plus  simples  et  en 
quelque  sorte  schématiques  de  la  cholécystite 
calculeuse.  C’est  dire  que  seront  éliminées  toutes 
les  complications,  cholécystite  et  angiocholite 
supputées,  lithiase  du  cholédoque,  migrations 
fistuleuses  et  iléus  biliaire,  cancer  vésiculaire 
secondaire,  pancréatites  aiguës  ou  chroniques. 
♦** 

Dans  ses  formes  banales,  communément  obser¬ 
vées,  la  lithiase  vésiculaire  se  présente  sous  trois 
aspects  cliniques  différents  qui  comportent,  chacun 
de  leur  côté,  des  difi&cultés  spéciales  pour  le  diagnos¬ 
tic.  Ces  trois  aspects,  quid’aüleurs  s’intriquent  à  des 
degrés  variables  chez  les  sujets  observés,  sont  :  i“  la 
dyspepsie  lithiasique  créée  par  les  répercussions 
anatomiques  et  physio-pathologiques  de  la  vésicule 
sur  l’estomac;  2°  la  lithiase  bruyante  paroxys¬ 
tique  manifestée  par  la  colique  hépatique,  qui 
répond  à  une  contraction  vésiculaire  pathologique  ; 
3“  là  lithiase  torpide  continue  liée  à  l’évolution  pro¬ 
gressive  de  la  cholécystite  et  de  la  péricholécy.*^. 
tite  chronique.  Nous  allons  du  point  de  yue  de  la 
clinique  envisager  successivement  ces  trois  formes. 


Da  dyspepsie  gastrique  d’origine  calculeuse 
paraît  avoir  une  fréquence  extrême.  Il  n’est  guère 
de  lithiasique  opéré,  chez  lequel  on  ne  trouve, 
en  revenant  sur  le  passé,  une  période  prémoni¬ 
toire  de  plusieurs  années  au  cours  desquelles  la 
lithiase  n’a  eu  que  des  manifestations  gastriques. 
Si,  à  cette  époque  précoce,  elle  est  rarement 
reconnue,  c’est  que  la  dyspepsie  lithiasique  se 
montre  très  protéiforme  et  que  son  origine  vésicu¬ 
laire  est  loin  d’être  évidente  au  début.  C’est  que 
l’on  est  en  présence  de  phénomènes  rappelant 
la  dyspepsie  hyposthénique  de  Robin,  forme  sensi 
tivo-motricedeMathieu.  Des  malades  se  plaignent 
de  ballonnement  abdominal,  de  pesanteur  plus 


ou  moins  douloureuse  après  les  repas,  ces  symp¬ 
tômes  se  prolongeant  parfois  jusqu’au  repas 
suivant.  Da  difficulté  de  la  digestion  se  trouve  en 
outre  objectivée  par  la  congestion  du  visage  et  la 
narcolepsie  post-prandiale.  A  ces  symptômes  se 
superposent  souvent  de  l’aérophagie  marquée 
en  particulier  par  d’abondantes  éructations  qui 
surviennent  plus  ou  moins  tôt  après  les  repas 
et  soulagent  les  malades.  Etudiés,  en  radiologie, 
ces  estomacs  montrent  les  caractères  du  vagoto- 
nisme  simple  ou  compliqué  de  périduodénite.  C’est 
dire  qu’il  existe  une  dislocation  du  corps  avechy- 
pokinésie  complète  ou  coupée  de  phases  d’hyper- 
agitation,  spasmes  du  pylore.  Quant  à  la  périduo¬ 
dénite,  elle  est  plus  ou  moins  accentuée.  Chez 
d'autres  lithiasiques  on  a  plutôt  l’aspect  de  la 
dyspepsie  hypersthénique  ;  assez  tôt  ou  assez  tard 
après  les  repas,  surviennent  des  douleurs  plus  ou 
moins  violentes  au  creux  épigastrique  avec  sensa¬ 
tions  de  constriction,  de  torsion,  d’arrachement. 
Ces  malaisess’accompagnent  de  régurgitations  plus 
ou  moins  acides  et  sont  habituellement  calmés  par 
les  alcalins.  D’étude  du  chimisme  ga,strique  ne  sau¬ 
rait  donner,  dans  ces  dyspepsies  lithiasiques,  des 
renseignements  utiles  au  diagnostic  étiologique- 
Tantôt  il  y  a  hyperchlorhydrie,  tantôt  insuffisance 
ou  absence  d’acide. 

On  conçoit  pourquoi  le  diagnostic  étiologique 
de  ces  dyspepsies  reste  si  difficile.  En  réalité, 
bien  peu  de  signes  les  différencient  des  dys¬ 
pepsies  gastriques  autochtones  :  gastiites  ali¬ 
mentaires  ou  alcooliques,  gastrites  des  tachy- 
phages,  gastrites  des  périduodénites,  ulcères 
chroniques,  dilatation  des  vagotoniques.  Et  le 
diagnostic  ne  paraît  guère  plus  aisé  avec  les  dys¬ 
pepsies  gastriques  hétérochtones  :  dyspepsies  des 
affections  intestinales,  appendicite  chronique, 
pérityphlite  et  stases  intestinales  de  toute  nature, 
dyspepsies  des  affections  rénales  ou  salpingiennes, 
dyspepsies  d’origine  psychique. 

Il  nous  semble  pourtant  que  dès  ce  stade, 
une  analyse  clinique  minutieuse  fait  apparaître 
quelques  symptômes  révélateurs  grâce  aux¬ 
quels,  on  se  trouve  amené  à  pratiquer  les 
recherches  biologiques  et  radiologiques  suscep¬ 
tibles  de  mettre  la  lithiase  en  lumière.  Ces  petits 
S5miptômes  sont  les  suivants  : 

1°  L’ahsence  de  relations  entre  la  sévérité  du 
régime  et  l’intensité  des  troubles.  Tous  ces  malades 
savent  et  disent  qu’il  leur  arrive  de  souffrir 
beaucoup  avec  un  régime  fort  sévère,  et  de  digérer 
au  contraire  dans  des  conditions  parfaites  certains 
repas  fort  lourds  et  très  en  dehors  des  prescrip¬ 
tions  diététiques. 

2°  La  résistance  des  troubles  dyspeptiques  à  Iv 
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thérwpeutique  médicale.  Beaucoup  de  ces  sujets 
ne  se  trouvent  que  peu  ou  pas  calmés  par  toute 
la  gamme,  des  médicaments  calmants  ou  alcalins. 

30  L'existence  d’un  suhictère  léger  et  persistant 
I,e  subictère,  quelquefois  qualifié  de  cholémie 
familiale,  doit  être  chercl;ié  surtout  dans  la  région 
périorbitaire,  dans  les  plis  naso-jugaux,  autour  de 
la  bouche,  quelquefois  mais  rarement  dans  la 
paume  des  mains,  très  souvent  sur  la  peau  du 
ventre.  Il  fonce  dans  les  mauvaises  périodes, 
s’éclaircit  dans  les  meilleures,  sans  disparaître 
jamais  complètement. 

4®  L’intolérance  spéciale  à  certains  aliments. 
Parmi  ceux-ci  méritent  ime  place  à  part  les 
graisses,  les  œufs,  le  chocolat, 

5“  La  provocation  des  crises  douloureuses  d’ esto¬ 
mac  par  les  longues  courses  en  auto  ;  il  en  est  de 
même  pour  les  voitures  mal  suspendues  et  les 
longs  trajets  en  chemin  de  fer, 

6°  L’existence  d’un  point  douloureux  vésiculaire. 
On  peut  quelquefois  prévoir  l’existence,  de  ce 
point  par  les  sensations  objectives  du  sujet. 
Elles  consistent  en  une  gêne  plus  ou  moins  dou¬ 
loureuse  au-dessous  du  rebord  costal  droit. 
Cette  lourdeur,  qui  existe  en  tous  temps,  s’exa¬ 
gère  chez  la  femme  dans  la  période  prémenstruelle 
et  diminue  généralement  après  un  drainage 
biliaire  réussi.  Ce  qui  est  d’observation  commune, 
c’est  la  douleur  à  la  pression  vé.siculaire,  douleur 
que  fait  apparaître  quelquefois  l’exploration 
directe  sous-costale  sur  le  malade  en  décubitus 
dorsal.  On  peut  mieux  pratiquer  cette  recherche^ 
comme  nous  le  recommandons,  sur  le  malade 
en  décubitus  latéral  gauche,  dans  l’attitude 
dite  «  en  chien  de  fusil  »,  qui  favorise  le  relâche¬ 
ment  de  la  paroi  abdominale  et  amène,  sauf  en 
cas  d’adhérences  plus  ou  moins  serrées  entre 
le  cholécyste  et  les  organes  voisins,  le  point 
vésiculaire  presque  au  milieu  de  l’angle  costo- 
xiphoïdien.  Mais  la  position  de  choix  pour  mettre 
en  évidence  les  points  douloureux  vésiculaires, 
c’est  celle  que  nous  avons  récemment  décrite 
avec  A.  Eomon  et  6.  Albot  (i),  Ee  malade  étant 
assis  et  penché  en  avant,  en  position  passive,  il 
est  facile  pour  le  médecin  d’introduire  les  doigts, 
pulpe  en  haut,  sous  le  rebord  costal  droit  et  d’aller 
jusqu’au  contact  vertébral.  Après  avoir  pris  ce 
contact  comme  repère,  il  le  lâche  et  recourbe  les 
doigts  en  crochet  vers  le  foie.  Si  à  ce  moment  le 
malade  respire  profondément,  il  perçoit  du  fait 
dé  la  pression  des  doigts  du  médecin  une  douleur 

(i)  M.  Chiray,  a.  r,OMON  et  G.  Alboi,  Lu  vésicule  biliaire, 
sa  topographie  radiologique  et  clinique,  son.  exploration 
par  le  palper  duodénal  [Presse  mMieale,  6  novembre  1929, 
n»  89,  p.  1437). 
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très  nette  et  souvent  fort  vive.  Comme  nous 
l’avons  indiqué,  ce  mode  de  palpation  permet  de 
dissocier  assez  aisément  les  douleurs  vésiculaires, 
duodénales  et  gastriques. 

En  somme,  la  dyspepsie  lithiasique  est  une 
dyspepsie  gastrique  d’aspect  général  banal,  avec 
quelques  petits  symptômes  et  en  particulier  im 
point  douloureux  à  l’examen  grâce  auxquels 
l'origine  lithiasique  peut  être  soupçonnée.  Ee  dia¬ 
gnostic  définitif  est  alors  élucidé  avec  l’aide  des 
examens  radiologiques  et  biologiques  que  nous 
étudierons  plus  loin. 


Ea  forme  bruyante  de  la  lithiase  vésiculaire 
passe  pour  être  plus  aisémeiit  reconnue.  Elle  corres¬ 
pond  à  la  colique  hépatique,  S5mdrome  bien  connu, 
sur  la  description  duquel  nous  passerons  rapi¬ 
dement,  Si  son  début  se  trouve  exceptionnellement 
précédé  de  quelques  prodromes,  il  paraît  le  plus 
souvent  brusque  et  inattendu,  trois  heures  après 
le  repas,  surtout  après  celui  du  soir.  Ea  colique 
hépatique  est  avant  tout  caractérisée  par  une 
douleur  atroce,  sensation  de  pincement,  déchire¬ 
ment,  éclatement  même,  douleur  exagérée  par 
les  mouvements  et  par  la  pression  de  la  main 
exploratrice.  Elle  siège  au  maximum  dans  l’hy- 
pocondre  droit,  an  niveau  du  point  cystique,  et 
irradie  vers  l’épaule,  le  sein,  le  scapulaire  droit. 
Pour  atténuer  sa  violence,  le  malade  cherche  des 
positions  variées  et  le  plus  souvent  il  se  plie  en 
deux.  A  cette  douleur  essentiellement  droite  et 
vésiculaire  se  juxtapose  et  quelquefois  se  sub¬ 
stitue  ime  douleur  gauche  gastrique  liée  au  spasme 
violent  du  pylore  et  à  l’aérogastrie  concomitante. 
Cette  dernière  douleur  peut  fausser  le  diagnostic. 
Ea  réaction  gastrique  est  d’autre  part  mâîiifestée 
par  des  nausées  et  des  vomissements  d’abord 
alimentaires,  puis  bilieux,  jaunes  ou  verts,  plus 
ou  moins  abondants.  Elle  peut  s’accompagner 
d’un  retentissement  intestinal,  soit  sous  forme 
d’une  constipation  spasmodique  invincible,  soit 
plus  rarement  manifestée  par  une  diarrhée  banale 
ou  bilieuse.  Des  réactions  nerveuses  variées 
complètent  le  tableau  ;  agitation,  plaintes, 
angoisse,  sueurs,  troubles  du  r5d;hme  cardiaque. 
Enfin  un  retentissement  général  accompagne  par¬ 
fois  la  crise,  sous  forme  d’une  fièvre  plus  ou 
moins  élevée,*  surtout  chez  le  vieillard.  Est-il 
besoin  de  dire  qu’en  présence  d’une  crise  aussi 
violente,  toute  exploration  médicale  est  impos.sible, 
illusoire  et  d’ailleurs  refusée  par  le  patient? 

Ea  colique  hépatique  évolue  le  plus  souvent  à 
travers  une  série  de  paroxysmes  violents  séparés 
par  des  rémissions  plus  ou  moins  complètes  et 
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dure  de  six  à  douze  heures,  quelquefois  un  jour 
ou  deux.  A  son  décours  appartiennent  deux  signes 
importants,  la  constatation  d'une  douleur  vési¬ 
culaire  au  palper  et  la  survenance  d’un  ictère 
plus  ou  moins  foncé.  I,a  recherche  du  point  dou¬ 
loureux  vésiculaire  ne  peut,  en  effet,  être  vala¬ 
blement  tentée  qu’au  décours  de  la  crise.  A  ce 
moment  seulement  le  ventre  devient  «  abordable  ». 
Indépendamment  du  point  vésiculaire  qui 
peut  être  objectivé  par  les  manœuvres  ci-dessus 
exposées  apparaissent  d’ailleurs  d’autres  points 
erratiques  sur  lèsquels  il  est  classique  d’insister  : 
points  antérieurs,  épigastrique,  intercostal 
phrénique  droit,  points  des  neuvième,  dixième 
et  onzième  côtes,  points  postérieurs  aussi, 
en  particulier  le  scapulo-apexien  et  les  points 
situés  sur  les  apophyses  épineuses  des  neuvième^ 
dixième  et  onzième  vertèbres  dorsales,  h’ictère 
que  l’on  constate  au  décours  de  la  crise  est  en 
général  léger  et  plus  ou  moins  complet,  urinaire, 
conjonctival,  cutané.  Dans  certains  cas  il  n’est 
presque  qu’urinaire,  marqué  seulement  par  une 
teinte  plus  foncée  des  urines  et  une  cholurie 
tout  à  fait  passagère.  Si  l’ictère  persiste  au  delà  de 
quelques  heures  ou  quelques  jours,  on  entre 
dans  l'ère  des  complications  que  nous  ne  voulons 
pas  envisager  ici.  Nous  en  aurons  fini  avec  la 
description  clinique  de  la  colique  hépatique 
quand  nous  aurons  énuméré  les  divers  accidents 
qui  la  peuvent  accompagner,  accidents  cardiaques, 
sous  forme  de  palpitations,  ralentissement  du 
rythme,  asystolie,  angine  de  poitrine,  syncopes  et 
lypothymies,  accidents  pulmonaires  avec  crises 
dyspnéiques,,,  accidents  nerveux  sous  forme  de 
délire  ou  de  convulsions,  accidents  utéro-ovariens. 
ha  colique  hépatique  se  termine  de  façon  rapide 
ou  brusque,  pour  être  en  général  suivie  d’émissions 
d’urines  abondantes,  d’une  forte  fatigue  et  d’un 
grand  besoin  de  sommeil. 

De  professeur  Gilbert  avait  coutume  d’opposer 
à  la  colique  hépatique  banale  qu’il  supposait 
expulsive  pour  les  calculs  et  que  nous  venons 
d’exposer,  une  autre  forme  dite  vésiculaire  et 
non  expulsive.  Il  croyait  celle-ci  liée  à  des  disposi¬ 
tions  ai’atomiques  empêchant  l’expulsion  calcu- 
leuse,  en  particulier  à  la  présence  d’un  gros  calcul 
intracholécystique.  Il  donnait  comme  caracté¬ 
ristiques  de  cette  forme  l’absence  d’ictère,  la 
perception  d’une  tumeur  vésiculaire  au  milieu 
de  la  crise  et  la  répétition  subintrante  des  coliques 
douloureuses.  En  réalité,  on  ne  peut,  en  matière 
de  colique  hépatique,  baser  une  distinction  clinique 
sur  rexprdsion  ou  la  non-expulsion  des  calculs. 
D’après  notre  ëxpérience  personnelle)  très  rares 
sont  les  cas  dans  lesquels  on  peut  constater  ce 


signe  pourtant  admis  par  tous  les  classiques,  la 
découverte  des  calculs  par  le  tamisage  des  selles 
post-critiques.  En  réalité  on  trouve  ces  calculs 
dans  des  cas  peu  fréquents.  Si  quelquefois  ils 
peuvent  s’échapper  par  les  voies  naturelles,  le  plus 
souvent  ils  ne  gagnent  l’intestin  que  grâce  à  des 
fistules  cholécysto-intestinales,  c’est-à-dire'  à  des 
complications. 

Da  forme  décrite  par  le  professeur  Gilbert 
existe  pourtant  au  point  de  vue  cliniqu?-,  mais, 
d’après,  nous,  elle  correspond  à  la  lithiase  du 
cystique  c’est-à-dire  à  la  présence  d’un  ou  plu¬ 
sieurs  calculs  dans  des  niches  du  col  vésiculaire  et 
du  canal  qui  le  prolonge.  Dans  cette  position,  les 
calculs  forment  un  clapet  qui  de  temps  en  temps 
se  ferme  brutalement,  déterminant' ainsi  une  crise 
vésiculaire  aiguë  avec  hydrocholécystite  de  réten¬ 
tion.  Ainsi  s’expliquent  les  accès  à  répétition, 
qui  ne  répondent  pas,  comme  on  le  dit  quelquefois, 
à  des  expulsions  sableuses  incessantes,  la  per¬ 
ception  d’une  boule  tendue  sous-hépatique, 
variable  d’un  jour  à  l’autre,  perception  faite 
par  le  patient  et  par  le  médecin,  l’absence  d’ictère 
sur  la  peau  et  de  calculs  dans  les  selles.  Relative¬ 
ment  à  l’ictère,  on  doit  d’ailleurs  faire  observer 
que,  même  dans  ces  formes  purement  cystiques, 
ih  peut  parfois  apparaître  passagèrement  lorsque, 
sous  l’effort  musculaire  du  cholécyste,  le  calcul 
et  l’inflammation  concomitante  poussent  une 
pointe  vers  le  confluent  cystico-cholédocique. 

Dans  les  livres  de  clinique  médicale  le  diagnostic 
différentiel  de  la  colique  hépatique  est  souvent 
fait  avec  des  syndromes  qui  ne  lui  ressemblent" 
guère.  Dans  la  pratique  courante  et  réelle,  ce 
diagnostic  se  pose  en  réalité  avec  les  crises  dou¬ 
loureuses  de  l’ulcère  gastio-duodénal,  de  la 
cÔKte  muco-membraneuse  et  de  diverses  affections 
"rénales.  D’ulcère  pylorique  et  surtout  celui  du 
duodénum  provoquent,  on  le  sait,  des  périodes 
de  crises  douloureuses  plus  ou  moins  espacées 
qu’il  est  quelquefois  facile  et  quelquefois  très 
délicat  de  rattacher  à  leur  cause  réelle.  Aussi  les 
erreurs  sont-elles  des  plus  fréquentes  et  chacun 
des  éléments  du  syndrome  doit-il  être  minutieuse¬ 
ment  étudié.  Da  douleur  de  l’uleère  pyloro- 
duodénal  a  un  siège  et  des  irradiations  qui  rap¬ 
pellent  ceux  de  la  lithiase  vésiculaire.  Mais  au 
palper,  surtout  avec  notre  méthode,  on  peut 
habituellement  dissocier  la  douleur  duodénale 
avec  celle  du  cholécyste.  D’autres  éléments  sont 
surtout  importants.  Da  crise  douloureuse  vési¬ 
culaire-  évolue  de  façon  capricieuse,  apparaissant 
un  jour,  disparaissant  le  lendemain  pour  revenir 
plus  ou  moins  tard  ensuite.  Da  douleur  ulcéreuse 
évolue  par  périodes  de  huit,  dix,  quinze  jours 
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même  au  cours  desquels  le  malade  souffre  tout  le 
temps,  et,  après  cela,  disparaît  pour  plusieurs 
semaines  ou  plusieurs  mois.  La  douleur  vési¬ 
culaire  à  l’exploration  manuelle  persiste  en 
général  entre  les  crises  dans  la  lithiase.  La  douleur 
duodénale  de  l’ulcère  peut  disparaître  entière¬ 
ment  quelques  heures  après  la  crise  la  plus  violente. 
Nous  avons  souvenir  d’une  malade  opérée  par 
notre  collègue  Desmarest  pour  ulcère  géant  du 
duodénum  et  chez  laquelle,  douze  heures  après  de 
terribles  crises,  aucxme  sensibilité  duodénale  ne 
persistait  aux  pressions  les  plus  fortes.  L’action 
sédative  des  médicaments  gastriques  et  surtout 
des  alcalins  plaide  pour  l’origine  ulcéreuse,  mais 
ceci  n’est  pas  absolu.  La  survenance  de  l’ictère 
plaide  par  contre  pour  l’origine  vésiculaire,  mais 
ce  signe  n’est  pas  encore  certain.  Bien  souvent  la 
poussée  inflammatoire  duodénale,  substratum  de 
la  crise  douloureuse  de  l’ulcère,  s’étend  jusqu’à  la 
région  du  sphincter  d’Oddi  et  détermine  passagè-- 
rement  un  léger  ictère  par  rétention.  Enfin  les 
hémorragies  gastriques  ou  intestinales  constituent 
elles-mêmes  une  source  d’erreur.  Assurément  la 
grande  hémorragie  typique  de  l’ulcère  le  caracté¬ 
rise  habituellement.  Mais  les  petites  hématémèses 
moyeimes,  les  hémorragies  intestinales,  surtout  les 
occultes,  n’appartieiment  pas  exclusivement  à 
l’ulcère.  Dans  un  cas  sur  dix,  elles  se  trouvent 
liées  à  une  duodénite  et  ime  périduodénite  conges¬ 
tive  provoquées  par  la  vésicule  calculeuse.  Pour 
les  médecins  non  prévenus  elles  entraînent  presque 
fatalement  en  pareil  cas  une  fâcheuse  erreur  de 
diagnostic. 

Nous  en  arrivons  maintenant  à  un  autre  dia¬ 
gnostic  également  délicat,  qui  se  pose  très  fré¬ 
quemment  et  donne  lieu  à  d’innombrables 
erreurs,  celui  de  la  colique  hépatique  avec  la 
crise  de  colite  muco-membraneuse.  En  pareil 
cas,  l’erreur  s’expUque  aisément  de  la  façon 
suivante.  Les  malades  ont  fréquemment  des 
crises  de  spasmes  douloureux  du  côlon  trans¬ 
verse  qui  sont  prises  par  eux  et  par  ceux 
qui  les  soignent  pour  des  coliques  hépatiques. 
Facile  est  la  confusion  puisque  la  face  infé¬ 
rieure  du  foie  et  le  côlon  transverse  sont  inti¬ 
mement  juxtaposés.  Si  l’on  ajoute  à  ceci  que 
les  sujets  vagotoniques  présentent  presque 
toujours  de  la  cholécystatonie  (i)  plus  ou  moins 
compliquée  de  cholécystite,  on  comprend  qu’ils 
aient  bien  souvent  de  l'ictère, .  signe  porté  à 

(i)  M.  CnnsAY,  A.  I^OMON  et  S.  Zitzemann  (de  Paris), 
I.  PAVEi,  (de  Bucarest)  et  M.  Milochevitch  (de  Beograd), 
Ba  cholécystatonie  (atonie  ou  hypotonie  de  la  vésicule 
biliaire)  [Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  lomars 
1930  ), 
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l’actif  de  l’affection .  véiiculaire  supposée  exis¬ 
tante.  Si  enfin  on  se  rappelle  que  souvent  les 
crises  de  colite  spasmodique  sont  suivies  d’émis¬ 
sion  de  sable  intestinal,  011  comprend  comment  ces 
selles  sableuses  venant  à  ■  la  suite  d’une  crise 
supposée  hépatique  constituent  comme  la  preuve 
définitive  d’une  lithiase  vésiculaire.  Combien 
n’avons-nous  pas  vu  de  tel  malades  suivant  à 
tort  depuis  des  années  des  traitements  et  des 
cures  antilithiasiques.  L’erreur  est  pourtant  facile 
à  éviter.  Un  examen  clinique  serré  montre  que 
seul  l’intestin  est  douloureux,  que  le  foie  ne  l’est 
pas  et  la  vésicule  peu  ou  pas.  L’aspect  glaireux 
des  selles,  les  alternatives  de  constipation  spas¬ 
modique  et  de  diarrhée  démontrent  la  colite 
muco-membraneuse.  Quant  au  sable  soi-disant 
biliaire,  il  suffit  de  le  regarder  et  surtout  de  l’ana¬ 
lyser  pour  constater  qu’il  s’agit  de  sels  calciques 
et  non  pas  de  cholestérine.  D’ailleurs  nous  croyons 
pouvoir  affirmer  que,  si  les  calculs  biliaires  appa¬ 
raissent  rarement  dans  les  selles,  le  sable  biliaire 
n’y  existe  presque  jamais.  Chaque  fois  que  des 
malades  ou  des  médecins  nous  en  ont  montré, 
c’étaittoujours  du  sable  intestinal.  Pour  en  termi¬ 
ner  avec  le  diagnostic  de  la  lithiase  vésiculaire  et 
de  la  colite  muco-membraneuse,  rappelons  enfin 
que  dans  certaines  lithiases  vésiculaires  camou¬ 
flées  qu’on  observe  surtout  chez  des  femmes 
jeunes,  le  principal  symptôme  est  constitué  par 
la  dyspepsie  gastrique  et  la  colite  muco-mem¬ 
braneuse.  C’est  l’erreur  inverse  de  celle  qui  vient 
d’être  signalée. 

De  cette  erreur  une  autre  est  voisine  qui  se 
rencontre  dans  toutes  les  stases  intestinales, 
de  quelque  nature  qu’elles  soient.  En  pareil  cas, 
en  effet,  surviennent  de  temps  à  autre  des  crises 
douloureuses  évacuatrices  de  l’intestin,  crises 
qui  peuvent  rappeler  la  colique  vésiculaire. 
Comme,  d’autre  part,  le  foie  fortement  touché 
par  les  poisons  intestinaux  se  montre  gros  et 
douloureux,  on  prend  aisément  la  douleur  hépa¬ 
tique  pour  une  douleur  vésiculaire  et  la  crise 
intestinale  pour  une  crise  de  vésicule. 

Nous  en  aurons  fini  avec  ce  chapitre  quand 
nous  aurons  envisagé  le  diagnostic  avec  les 
affections  rénales.  C’est  une  idée  trop  répandue 
parmi  les  médecins  qu’un  vomissement  bilieux 
traduit  toujours  une  affection  hépatique,  et  c’est  là 
une  grande  cause  d’erreur.  Toutes  les  affections 
rénales  douloureuses,  la  colique  néphrétique- 
l’hydronéphfose  intermittente  en  particulier,  s’ac¬ 
compagnent  de  vomissements  bilieux  et  de  dou¬ 
leurs  lombaires  ou  abdominales.  Quand  on  n’as- 
siste  pas  à  la  crise,  on  peut  être  à  tort  orienté  vers 
le  foie.  Un  examen  clinique  soigneux  comme  aussi 
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la  négativité  des  examens  ràdiologiques  et  biolo¬ 
giques  doivent  en  pareil  cas  empêcher  l’erreur. 

Il  est  enfin  un  diagnostic  qui  fort  heureusement 
se  pose  rarement,  car  il  est  d’tme  extrême 
difficulté,  c’est  celui  de  la  colique  hépatique  avec 
l’appendicite  sous-hépatique.  Dans  cette  affection, 
les  poussées  inflammatoires  appendiculaires  reten¬ 
tissent  par  voisinage  sur  la  vésicule  et  donnent 
souvent  des  signes  de  la  série  hépatique.  Elles 
peuvent  même  parésier  la  muscidature  vésicu¬ 
laire  et  entraîner  des  constatations  biologiques 
ou  radiologiques  injustiflées.  Peut-être  est-il  pos- 
.sible  de  trouver  un  élément  de  discrimination  dans 
la  soudaineté  des  crises,  leur  caractère  fortement 
fébrile  chez  des  jeunes,  la  localisation  exacte  du 
point  douloureux  après  la  crise  ainsi  que  la 
nausée  qui  suit  une  pression  à  son  niveau.  Enfin, 
l’examen  radiologique  de  l’intestin  peut  parfois 
montrer  rme  situation  anormalement  haute  du 
cæcum  ou  permettre  de  constater  sa  migration 
incomplète,  voir  même  son  inversion. 

Avec  ces  considérations  prend  fin  la  discussion 
du  diagnostic  de  la  colique  hépatique.  Mais  il  ne 
faut  pas  oublier  que  colique  hépatique  veut  dire 
à  l’heure  actuelle  contraction  douloureuse  du 
cholécyste  et  non  pas  nécessairement  lithiase 
vésiculaire.  En  présence  d’une  colique  hépatique 
dûment  constatée,  il  reste  à  déterminer  s’il  s’agit 
d’rme  lithiase  vésiculaire  ou  d’une  cholécystite 
chronique  non  lithiasique.  De  tubage  et  la  cholé- 
cystographie  feront  le  diagnostic.  Il  faut  aussi 
bien  savoir  que  la  colique  hépatique  peut  être, 
rarement  il  est  vrai,  observée  dans  certaines  affec¬ 
tions  hépatiques,  en  dehors  de  la  lithiase,  en 
particulier  dans  la  cirrhose,  les  kystes  hydatiques 
et  surtout  la  syphilis  du  foie  avec  périhépatite. 


La  forme  torpide  continue  de  la  lithiase  vési- 
laire  peut  exister  d’emblée  ou  suivre  et  compliquer 
les  coliques  hépatiques  entre  lesquelles  elle  pour¬ 
suit  son  évolution.  Dans  presque  tous  les  cas  elle 
est  précédée  ou  accompagnée  de  la  dyspepsie 
lithiasique.  Comme  nous  l’avons  indiqué,  cette 
form.'  clinique  correspond  à  l’évolution  de  la 
cholécystite  calculeuse  scléro-atrophique  ou  hyper¬ 
trophique. 

Elle  se  traduit  par  une  gêne  pénible  constante, 
pour  laquelle  le  malade  porte  sans  cesse  sa  main 
dans  la  région  du  foie.  Il  ne  supporte  ni  constric- 
tion  externe,  ni  contraction  abdominale.  Chez  les 
automobilistes,  par  exemple,  la  conduite  à  gauche 
.est  pénible.car  en  tirant  sur  les  leviers  avec  leur 
main  droite,  ils  éprouvent  rme  sensation 


pénible  dans  la  région  vésiculaire.  Des  troubles 
gastro-intestinaux  importants  accompagnent  cet 
état.  Ce  n’est  plus  seulement  une  dyspepsie 
lithiasique  réflexe.  Souvent,  à  cette  période,  la 
périduodénite  et  la  périgastrite  d’origine  vési¬ 
culaire  détërminent  des  troubles  permanents  et 
organiques  qui  compliquent  la  cholécystectomie 
et  parfois  lui  survivent.  Il  en  est  de  même  pour 
l’intestin.  La  péricolite  de  l’angle  droit  et  rme 
pérityphlite  plus  ou  moins  étendue,  quelquefois 
compliquée  de  colite  spasmodique  gauche,  en¬ 
traînent  un  ensemble  de  troubles  intestinaux  qui 
aggravent  l’état  fonctionnel  et  lésionnel,  qui 
quelquefois  aussi  simulent  ou  réalisent  ime  appen¬ 
dicite  chronique.  Chacun  de  ces  éléments  doit 
être  longuement  examiné  avant  l’intervention. 
Enfin  la  forme  torpide  altère  souvent  de  façon 
grave  l’état  général.  Ces  malades,  toujours  dou¬ 
loureux,  mal  à  l’aise,  maigrissent  beaucoup  du 
fait  de  leurs  souffrances  incessantes  et  aussi  à 
cause  de  leur  régime  forcément  restreint.  Ils 
deviennent  peu  à  peu  des  déséquilibrés  nerveux. 
Ces  deux  éléments,  l’amaigrissement  progressif  et 
la  dépression  nerveuse,  constituent  d’ ailleurs,  en 
pareil  cas,  un  des  tests  définitifs  de  l’urgence 
opératoire. 

A  l’examen  on  ne  trouvera  pas  seulement 
chez  de  tels  sujets  une  douleur  importante  et 
diffuse,  tant  dans  la  région  sous-hépatique  que 
dans  le  secteur  iléo-cæcal.  De  plus  on  perçoit 
assez  souvent  dans  Time  et  l’autre  région  des 
empâtements  mal  définis,  péricholécystite  et 
pérityphlite,  qui  entraînent  facilement  des  erreurs 
d’interprétation.  Quand  ces  malades  ne  sont  pas 
opérés,  ils  traînent  indéfiniment  de  médecins  en 
médecins,  de  cures  thermales  en  cures  thermales, 
jusqu’à  ce  que  leur  déchéance  ou  la  fréquence 
et  l’importance  des  crises  douloureuses  épiso¬ 
diques  imposent  une  intervention  chirurgicale. 

En  pareil  cas,  le  diagnostic  est  facile  si  l’évo¬ 
lution  se  trouve  coupée  de  coliques  hépatiques 
suffisamment  nettes,  très  difficile  dans  le  cas 
contraire.  Alors,  et  suivant  le  spécialiste  con¬ 
sulté,  on  pense  à  la  neurasthénie,  à  la  dyspepsie 
simple  ou  nerveuse,  à  l’appendicite  chronique, 
et,  quand  les  réactions  de  péritonite  plastique 
sont  importantes,  aux  cancers  du  rein,  du  côlon 
et  de  l’estomac.  Seul  un  examen  radiologique  et 
biologique  peut  donner  alors  la  solution  de  ce 
difficile  problème  de  clinique.  Celle-ci  intervient 
souvent  par  hasard,  par  exemple  au  cours  d’un 
examen  radiologique  entrepris  dans  im  tout  autre 
but  et  que  révèle  inopinément  le  ou  les  calculs 
vésiculaires. 
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Au  coüis  de  cet  exposé  est  apparue  à  maintes 
reprises  l’importance  des  examens  de  laboratoire 
pour  le  diagnostic  des  diverses  formes  de  la 
iitïdase  vésiculaire.  Il  ne  faudrait  pas  penser 
cependant  que  ces  examens  eux-mêmes  restent  à 
i’abri  de  toutes  causes  d'erreurs.  Comme  les 
constatations  cliniques,  ils  nécessitent  une  cri¬ 
tique  soigneuse  pour  une  bonne  interprétation. 
Pratiquement,  ils  comprennent  trois  ordres  de 
recbercbes  :  l’examen  du  sang,  le  tubage  duodé- 
nal,  la  cholécystograpbie. 

Iv’examen  du  sang  chez  les  malades  atteints 
de  lithiase  vésiculaire  comporte  le  dosage  de  la 
cholestérine,  l’étude  de  l’équilibre  globulaire,  et 
celle  de  la  coagulation  ainsi  que  du  temps  de 
saignement.  C’est  surtout  à  la  cholestérinémie 
qu’il  est  classique  d’attacher  de  l’importance. 
Depuis  les  travaux  de  Chauffard,  Grigaut  et 
Guy  Darocbe,  on  considère  l’hypercholestérinémie 
comme  un  signe  permanent  et  fidèle  de  la  lithiase 
vésiculaire.  Ceci  ne  nous  paraît  que  partiellement 
exact.  S’il  est  vrai  que  presque  toujours  la  choles¬ 
térine  sanguine  se  montre  élevée  chez  les  Hthia- 
siques,  il  est,  par  contre,  certain  que  l’hypercholes. 
térinémie,  même  forte,  existe  souvent  en  dehors 
de  cette  affection.  C’est  ce  qu’on  trouve  en  parti¬ 
culier  chez  les  mélancoliques  et  déprimés 
nerveux,  comme  aussi  chez  les  vagotoniques 
atteints  de  cholécystatonie,  ainsi  que  nous  l’avons 
vu  récemment  avec  Marcotte  (i).  D’ailleurs  cette 
•hypercholestérinémie  n’a  pas  les  rapports  sim¬ 
plistes  que  certains  ont  imagüiés  avec  l’alimen¬ 
tation  d’une  part  et,  d’autre  part,  avec  la  préci¬ 
pitation  de  la  cholestérine  vé.siculaire.  Comme 
nous  l’avons  constaté  avec  le  D^  Urquia,  de 
Montevideo,  dans  des  travaux  non  encore  publiés, 
il  n’y  a  pas  de  rapport  nécessaire  chez  l’homme 
entre  l’ahmentation  surchargée  de  cholestérine 
et  l’hypercholestérinémie,  et  il  n’y  a  aucune 
proportion  directe  entre  la  cholestérinémie  et  la 
cholestérinochoiie.  Ce  serait  plutôt  l’inverse. 

D’étude  de  l’équilibre  globulaire  chez  les 
Hthiasiques  a  moins  pour  but  d’établir  le  diagnos¬ 
tic  que  d’apprécier  le  degré  d’infection  vésiculaire 
quelquefois  cliniquement  latente,  mais  toujours 
manifestée  par  tme  leucocytose  polynucléaire. 
Quant  à  l’examen  du  temps  de  saignement  et 
de  la  vitesse  de  coagulation,  ils  tendent  â  appré¬ 
cier  dans  quelle  mesure  le  patient  est,  en 
raison  Au  retentissement  de  la  lithiase  sur 

(1)  M.  GmRAY  et  A.  Marcotté,  I,es  sels  biliaires  du 
liquide  duodénal  dans  la  cholécystite  {Bull,  cl  mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôpitaux,  mai  1930). 


certaines  fonctions  hépatiques,  exposé  à  des 
accidents  hémorragiques  pendant  ou  après  l’opé¬ 
ration.  C’est  là  un  renseignement  de  grande  impor¬ 
tance,  car  on  peut,  en  cas  de  besoin,  parer  à  ces 
complications  graves  par  un  traitement  idoine 
institué  avant  l’opération. 


Des  renseignements  fournis  par  le  ttibâge 
duodénal  ont  un  intérêt  plus-  ditect  encOfe. 
Nous  rappellerons  ici  très  schélnatiquement  eh 
quoi  consiste  l’épreuve  de  Meltzer-^Dyon,  què 
nous  préférons  d’ailleurs  dénoiniher  «  épreuved’èx- 
crétion  vésiculaire  provoquée».  Nous  rappelleroiîs 
ici,  que,  la  sonde  duodénale  étant  eh  plade.  Oh 
recueille  d’abord  une  première  bile  dite  «  bile  A  », 
qui  est  supposée  venir  du  canal  commun,  l’hépato- 
cholédoque.  Dans  Un  second  temps  est  pratiquée 
à  travers  la  sonde  une  injection  inttaduodénâlé, 
soit  de  30  centimètres  cubes  d’une  solution  à 
33  P- 100  de  sulfaté  de  magnésie,  soit  de  30  ceûti- 
mètres  cubes  d’huile  d’olive  tiède.  A  quelques 
minutes  de  distance  on  recueille  alors  pat  là  sonde 
duodénale  une  bile  foncée  dite  «  bile  B  »,  qui  vieilt 
de  la  vésicule  et  se  trouve  expulsée  aü  dehots  pâr 
la  contraction  de  celle-ci.  Au  bout  d’Un  certain 
temps  enfin,  vingt  à  trente  minutes  eh  iiiôyenhe, 
après  cette  seconde  phase  la  bile  dUodénâle 
change  une  fois  encore  de  caractère  et  devieüt 
claire,  plus  claire  même  qu’au  début.  Ce  tfôi- 
sième  échantillon  constitue  la  «  bile  C  »,  dite 
encore  bile  hépatique,  car  on  suppose  qu’elle  dêS- 
cend  directement  des  canaux  intrahépatiquës. 
En  matière  de  lithiase  vésiculairé,  l’épreuvè  de 
Meltzer-Dyon  prend  une  signification  très  variable 
suivant  que  la  vésicule  se  trouve  ou  non  coupée 
de  la  voie  principale.  De  cholécyste  est,  comme  on 
dit,  exclus,  quand  du  fait  de  la  sclérose  occlusive 
du  col  et  du  cystique  ou  encore  parce  que  le 
réservoir  biliaire  est  bourré  de  calculs,  sa  cavité 
ne  communique  plus  avec  le  cholédoque. 
pareil  cas,  l’épreuve  de  Meltzer-Dyon  est  dite 
négative,  c’est-à-dire  qu’a  aucun  moment  on  ne 
recueille  la  «  büe  B  ».  C’est  la  formule  banale 
dans  la  lithiase,  formule  qui  appelle  néanmoins 
certains  correctifs.  Avant  d’afiirmer  la  non-réponse 
vésiculaire  il  est  bon,  en  effet,  de  recommencer 
deux  fois  l’épreuve,  car  certaines  vésicnïes  àto- 
niques  ne  répondent  pas  du  premier  coup.  Il 
faut  aussi  savoir  que,  du  fait  de  la  dilatatioh 
vicariante  du  cholédoque,  une  ébauche  de  concen¬ 
tration  biliaire  peut  se  faire  en  dehors  de  la  vési¬ 
cule  et  donner  heu  à  l’excrétion  d’emblée  de 
quelques  gouttes  d’une  bile  légèrement  plus 
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foncée  que  normalèmenti  G’ëSt  ce  que  nous  dé- 
nolnmofls  la  pseudo-bile  B.  Jamais  celle-ci  n’a 
l’abondance  de  la  vétitable  bile  B,  et  elle  vient 
d’âillêürs  presque  d’elliblée  à  la  place  de  la  bih  A. 

Dans  des  cas  plus  raresj  üne  fois  Sur  cinq  envi¬ 
ron,  la  vésicule  lithiasique  n’est  pâs  exclue  et 
l’épreüve  de  l’excfétion  véskulaife  provoquée 
donne  une  réponse  franchement  ou  à  peu  près 
positive,  On  dit  alors  que  la  vésicule  reste  ouverte, 
parfee  que  ses  Connexions  avec  la  voie  principale 
se  trouvent  maintenues.  En  pareil  cas,  l’épreuve 
d’e:^étion  vésiculaire  provoquée  permet  de 
recueillir  üne  «  bile  B  »  plus  ou  moins  foncée,  dont 
Pâüalyse  chimique  offre,  comme  noüs  le  verrons, 
tin  très  grand  intérêt.  Cette  bile  extériorise  én 
quelque  Sorte  les  déviations  humorales,  qui  Sont 
réalisées  dans  le  quartier  général  du  processus 
lithiasique.  Sut  elle  nous  avons,  avec  De  Clerc, 
Befida  et  Milbchevitch  (i),  depuis  longtemps 
constaté  la  faible  teneur  en  Cholestérine,  Noüs 
avoos  indiqué  déjà  qu’eti  pareil  cas  les  deux 
caractères  chimiques  fondamentaux  sont  l’hypo- 
Cholestérinocholie  et  l’hyposolübilité  cholesté- 
rifllque.  Il  nous  aVait  semblé,  eh  effet,  que,  par 
suite  d’ün  état  particulier  dé  l’équilibre  physicO- 
ehimiqUG  du  milieu,  la  cholestérine  se  précipite  en 
parêil  Cas  très  aisément  de  sa  solution.  Dans  les 
recherches  faites  avec  A.  Marcotte  et  récemment 
publiées,  nous  avons  retrouvé  ce  premier  carac¬ 
tère,  la  faible  teneur  eh  cholestérine  de  la  bile  vési¬ 
culaire  des  lithiasiques,  celle-ci  tombant  à  75  cen¬ 
tigrammes  et  moins  ou  même  à  zéro,  au  lieu  du 
tàtiX  normal  de  i«*’,3o  par  litre.  Cette  baisse  de  la 
chôlestérinocholie  n’est  pas  suivie  d’une  baisse 
aussi  forte  de  la  bilirubihocholle.  En  effet,  les 
pigmeats  de  la  bile  vésiculaire  sont  en  général 
au-dessous  de  leur  taux  normal,  qui  est,  d’après  nos 
estimations,  de  40  unités  Van  den  Bergh  ou  de 
200  milligrammes  par  litre.  Mais  l’écart  avee  la 
ttormalê  reste  faible  et  quelquefois  nul,  contraire- 
Bie&t  à  ce  qui  eSiste  pour  là  cholestérine.  Il  y  a 
doflÆ,  dans  une  certaine  mesure,  dissociation 
ChOlestérino-pigmcntaire.  Des  sels  biliaires,  que 
ÜOtiS  avons  pu.  mesurer  colorimétriquement 
grâce  à  une  méthode  établie  avec  Cuny  (2), 
paraissent  également  diminués  dans  la  bile 
Vésiculaire  deS  lithiasiques.  Au  lieu  du  taux 
aermâl  que  nous  estimons  être  pour  uu  litre 


8  à  II  gramm  es  de  sels  biliaires,  dosés  en  âcide 
cholaJique,  on  trouve  en  effet  de  2«^,5o  à  5  grammes 
environ.  Eh  résumé,  le  schéma  biochimique  dé  la 
bile  vésiculaire  des  lithiasiques  peut  être  réstimé 
de  la  façon  suivante  :  hypocholestérinocholie, 
hypocholalocholie  et  bllirubinocholie  faible  ou 
normale,  quelquefois  même  forte.  Ce  qui  est 
intéressant  dans  ces  constatations;  c’est  qu’eUes 
marquent  une  divergence  absolue  avec  ce  qUe 
1  ’on  trouve  dans  la  bile  vésiculaire  des  cholécystites 
non  lithiasiques  et  des  atonies  vésiculaires.  En 
pareil  cas,  le  schéma  biochimique  est  inverse. 
Car  tout  paraît  augmenter,  hypercholestéritiochoHe, 
hypercholalocholie  et  hyperbilirubinochoUe.  Ces 
caractères  de  la  bile  lithiasique  se  montrent 
moins  nettement  tranchés  dans  les  examens  qui 
portent  sur  les  lithiases  à  Vésicule  exclue  contrai¬ 
rement  à  ce  qu’on  pourrait  attendre,  puisque  la 
bile  reçue  provient  alots  directement  de  l’hépato- 
cholédoque  et  du  foie.  Mais  il  faut  tenir  compte 
aussi  de  ce  que,  en  pareil  cas,  cette  bile,  passant 
lentement  à  travers  le  sphincter  d’Oddi,  subit 
plus  facilement  des  dilutions  secondaires  dans  le 
duodénum  aVec  les  sucs  pancréatique  et  intes¬ 
tinaux,  voire  même  avec  le  liquide  gastrique. 
L’éjaculation  plus  rapide  et  brutale  de  la  büe 
Vésiculaire  dans  le  duodénum,  éjaculation  réalisée 
lorsque  la  vésicule  a  conservé  sa  fonction  contrac¬ 
tile  et  ses  Connexions,  empêche  sans  doute  ces 
dilutions  ou  diminue  leur  importance.  C’est  donc 
dans  ce  cas  qu’on  peut  juger  le  plus  favora¬ 
blement  l’équilibre  biochimique  de  la  bile  lithia¬ 
sique. 

Ces  données  nouvelles  sont  conformes  à  la 
conception  ancienne  émise  par  Chauffard  et 
Grigatit,  Conception  qui  n’avait  pü  être 
Vérifiée  chez  l’homme.  La  lithiase  biliaire  est  uüe 
maladie  de  la  cellule  hépatique  qui,  par  insuf¬ 
fisance  aequise  oü  héréditaire,  ne  transforme  pas 
de  façon  assez  active  la  cholestérine  sanguine 
en  acides  biliaires  destinés  à  passer  dans  la  bile. 
De  cette  déviation  fonctionnelle  dérivent  l’hyper- 
cholestérinémie  d’une  part,  rh)q)ocholestéfi- 
nocholie  et  l’hypocholalocholie  d’autre  part, 
Et  la  faible  teneur  en  sels  biliaires  dans  la  bile 
facilite  la  précipitation  de  la  cholestérine  dont 
ces  derniers  constituent  le  solvant  normal. 


(i)  M.  Chkay,  R.  I,e  Clerc,  R.  Benda  et  M.  Miloche-  *  * 

vîTcâ,  I,a  clioléstérîiioehâiie  dans  la  lithiase  büiaire  [Butt. 

a  Le  dernier  et  plus  important  moyen  de  labo- 

'  (2)  M.  Chiray,  L.  CUNY  et  A.  Marcotte,  Dosage  colori-  ratoife  pOUt  l’étude  de  la  litbiase  VésiCulâire 
ihêtfitiue  des  Sels  wilaites  dans  là  bile  et  le  liquide  dü  tubage  réside  datis  la  cholécystogtâphie,  ou  plutôt  dans 

îà  duodénochôlécystographie,  car  Ü  est  presque 
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toujours  utile  de  préciser  les  répercussions  de  la 
vésicule  malade  sur  le  duodénum.  Il  est  à 
peine  nécessaire  de  rappeler  ici  le  principe  de  la 
méthode  de  Graham.  On  fait  ingérer  le  soir  au 
patient  un  repas  comportant  des  aliments  cholé- 
cystokinétiques,  en  particulier  de  la  crème  de  lait 
et  des  jaunes  d’œufs,  de  façon  à  vider,  si  la  chose 
est  possible,  la  vésicule  de  son  contenu.  Peu  après, 
il  absorbe  4  grammes  de  phénoltétraiode  en 
cachets,  pilules  ou  solution  colloïdale,  ha  drogue 
passe  dans  le  sang,  puis  se  trouve  éUminée  par 
le  foie  et  par  le  foie  seul,  c’est-à-dire  par  la  bile. 
Cette  bile  chargée  de  tétraiode  subit  dans  la  vési¬ 
cule  l’action  habituelle  de  concentration  qu’exerce 
le  réservoir  biliaire,  et  c’est  seulement  une  telle 
solution  hyperconcentrée  de  tétraiode  qui  peut 
arrêter  les  rayons  X  lorsque,  seize  heures  après 
l’absorption  de  tétraiode  on  pratique  la  cholé- 
cystographie.  De  tout  ceci  ressort  que,  pour  faire 
apparaître  la  vésicule  il  faut  réimir  un  certain 
nombre  de  conditions  indispensables  ;  l’élimina- 
tionnormale  du  tétraiodeparlefoie,  la  conservation 
d’une  perméabilité  vésiculaire  normale,  enfin  l’ac¬ 
tivité  normale  de  la  muqueuse  du  cholécyste  pour 
concentrer  son  contenu.  Au  point  de  vue  parti¬ 
culier  de  la  hthiase  vésiculaire  nous  retrouvons 
comme  pour  le  tubage  la  grande  division  en  vési¬ 
cules  ouvertes  et  vésicules  exclues.  Pour  les  vési¬ 
cules  lithiasiques  exclues,  c’est-à-dire  pour  les 
quatre  cinquièmes  des  cas,  le  résultat  de  l’examen 
reste  purement  négatif,  c’est-à-dire  que  l’ombre 
vésiculaire  n’apparaît  pas.  En  outre,  chez  un  cer¬ 
tain  nombre  de  patients  que  nous  fixons  approxi¬ 
mativement  à  50  p.  100,  les  calculs'  vésiculaires 
apparaissent  bien  que  la  vésicule  reste  invisible. 
Ceux-ci  se  présentent  sous  forme  de  taches,  et 
d’anneaux  complets  ou  incomplets.  Tantôt  il  n’y 
en  a  qu’un  ;  tantôt  on  peut  en  compter  plu¬ 
sieurs.  Il  arrive  parfois  que  ces  cholélithes  entassés 
prenaient  des  contours  polyédriques  qui  corres¬ 
pondent  à  la  présence  de  facettes.  D’ombre  des 
calculs  se  projette  au-dessus,  au-dessous  ou  au 
niveau  de  la  dixième  côte  Elle  se  montre  haute  et 
peu  mobile  pour  les  calculs  du  bassinet  ou  du  cys- 
tique,  plus  ou  moins  basse  et  mobile  pour  les  cal¬ 
culs  du  cholécyste.  De  diagnostic  direct  des  calcids 
par  la  radiographie  comporte  un  caractère  de 
certitude  quand  il  n’y  a  pas  d’erreurs  d’interpré¬ 
tation  de  la  part  des  observateurs.  Ces  erreurs 
paraissent  malheureusement  assez  fréquentes  et 
reconnaissent  des  causes  diverses,  ossification  par¬ 
tielle  des  cartilages  costaux,  bulles  d’air  dans  le 
côlon,  calculs  concomitants  du  rein  ou  de  l’ure¬ 
tère,  ganglions  calcifiés  du  col  ou  des  régions 
voisines. 
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Da  duodénocholécystographie  met  en  évidence 
même  si  la  vésicule  reste  invisible,  et  c’est  alors 
que  la  chose  a  le  plus  d’importance,  toute  une 
série  de  signes  dits  «  indirects  »  de  la  lithiase 
vésiculaire.  Us  consistent  en  déformations  des 
organes  voisins  soit  par  compression,  soit  par 
adhérences.  Des  premières,  dues  au  refoulement 
qu’exerce  la  vésicule  tendue  sur  les  parois  du  tube 
digestif,  consistent  surtout  en  empreintes  recti¬ 
lignes  ou  curvilignes  sur  le  bulbe  duodénal  ou 
antre  prépylorique.  Des  secondes  comportait  sou¬ 
vent  le  déplacement  du  bidbe  duodénal  en 
anté  ou  en  rétroposition,  déplacement  que  l’on 
peut  apprécier  seulement  sur  les  radiographies 
de  profil.  Habituellement  aussi  on  constate 
la  fixation  du  genu  superius  et  du  duodénum  sous 
le  foie  et  l’attraction  vers  la  droite  de  tout  l’es¬ 
tomac,  du  pylore  en  particulier,  ce  dernier 
signe  paraissant  lié  en  partie  à  la  rétraction 
fibreuse  du  petit  épiploon.  Enfin  ces  modifications 
anatomiques  se  compliquent  et  se  complètent  de 
troubles  fonctionnels  sous  forme  de  spasmes 
réflexes  de  voisinage  plus  ou  moins  intenses  et 
prolongés  sur  le  pylore  et  le  duodénum.  Sur 
l’angle  colique  droit  les  adhérences  s’étendent 
aussi  souvent,  rétractant  cet  angle  en  haut  et  à 
gauche  vers  la  vésicule,  et  déterminent  à  ce 
niveau  des  coudures  plus  ou  moins  compliquées 
gênant  notablement  le  transit.  Telles  sont  les  prin¬ 
cipales  constatations  radiologiques  indirectes  que 
l’on  peut  faire  sur  les  organes  de  voisinage  au 
cours  des  cholécystites  calculeuses  à  vésicule 
exclue.  Il  faut  bien  savoir  qu’auctme  d’elles  n’a 
une  valeur  absolue  lorsqu’elle  se  trouve  isolée.  Cer¬ 
taines  de  ces  déformations  surtout  les  duodénales, 
peuvent  se  rencontrer  au  cours  des  périviscérites 
sous-hépatiques  primitives  ou  secondaires  soit 
à  l’ulcus  duodénal,  soit  à  la  choléc3rstite  chronique 
non  lithiasiqué.  ' 

Nous  avons  envisagé  jusqu’ici  la  cholécystite 
lithiasique  à  vésicule  exclue.  Mais  lorsque  sont 
maintenus  les  rapports  fonctionnels  entre  vésicule' 
et  voies  biliaires,  lorsque  la  vésicule  est  ouverte, 
la  cholécystographie  donne  d’autres  résultats 
beaucoup  plus  précieux  et  démonstratifs  qui 
s’ajoutent  aux  signes  indirects  précédemment 
décrits.  Sur  un  fond  noir  constitué  par  la  vésicule 
imprégnée  de  bile  tétraiodée  apparaissent  alors 
une  ou  plusieurs  plages  claires  et  arrondies 
correspondant  à  Un  ou  plusieurs  calculs.  C’est  en 
négatif  sur  positif  que  se  montrent  ceux-ci,  et  on 
a  l’impression  que,  sans  cet  heureux  artifice,  ces 
calculs  risqueraient  fort  de  rester  inaperçus.  Il 
arrive  d’ailleurs  de  temps  à  autre  que  les  calculs 
apparaissent  ou  disparaissent  alternativement 
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au  gré  des  spasmes  cholécysto-cystiques  et  sui- 
vaut  que  le  tétraiode  pénètre  on  ne  pénètre  pas 
dans  la  vésicule.  On  peut  ainsi  sur  deux  radio¬ 
graphies  successives  pratiquées  chez  le  même 
malade  avoir  un  examen  positif  et  un  négatif. 
Quand,  la  vésicule  étant  ouverte,  les  calculs  sont 
petits  et  nombreux  si  bien  que  la  bile  tétraiodée 
pénètre  entre  eux,  ils  se  présentent  sous  l’aspect 
de  marbrures  à  contours  arrondis  ou  polyé¬ 
driques.  D’autres  fois  la  lithiase  consiste  en 
sable,  boue  ou  concrétions  biliaires  qui  nagent 
dans  une  grosse  vésicule.  En  position  debout  on 
les  voit  alors  descendre  au  fond  de  la  vésicule 
comme  un  culot  de  centrifugation.  Au  contraire, 
dans  la  position  couchée  ils  remontent  et  changent 
de  place  en  même  temps  que  la  vésicule  modifie 
sa  forme. 


En  terminant  cet  exposé,  il  nous  paraît  inté¬ 
ressant  et  utile  de  faire  comme  la  synthèse  des 
précédentes  notions.  En  somme,  le  diagnostic 
de  la  cholécystite  lithiasique  non  compliquée 
peut  être  amorcé  soit  par  la  constatation  d’une 
dyspepsie  gastrique  un  peu  .spéciale,  soit  du  fait 
de  coliques  hépatiques  plus  ou  moins  fréquentes 
et  nettes,  soit  par  celui  d’un  syndrome  sous- 
hépatique  torpide  et  continu,  ces  diverses  mani¬ 
festations  pouvant  en  pratique  coexister,  se  suc¬ 
céder  et  s’intriquer  plus  ou  moins.  Ea  première 
impression  clinique  appelle  les  contrôles  de 
laboratoire  précédemment  exposés,  en  particulier 
le  tubage  duodénal  et  la  radiographie  vésicu¬ 
laire.  Dans  les  cas  très  heureux,  la  cholécys- 
tographie  fait  apparaître  conjointement  les  calculs 
avec  une  vésicule  ouverte  ou  exclue  et  des 
déformations  duodénales  typiques.  Ee  diagnostic 
se  trouve  fait.  Dans  ces  cas,  quand  la  vésicule  reste 
ouverte,  les  constatations  du  tubage  deviennent 
particulièrement  intéressantes,  car  elles  permet¬ 
tent  d’objectiver  le  syndrome  humoral  de  la.  li¬ 
thiase  biliaire.  On  trouve  dans  la  bile  vésiculaire 
del’hypocholestérinocholie,  de  l’hypocholalocholie 
et  une  bilirubinocholie  variable,  tantôt  faible  ou 
normale  et  tantôt. forte.  En  même  temps  existe 
de  l’hypercholestérinémie. 

Dans  d’autres  cas  fréquents  il  n’y  a  pas  de 
calculs  visibles  et  la  discussion  du  diagnostic 
devient  plus  délicate.  Si  alors  s’ajoutent  à  une 
histoire  clinique  typique  le  consensus  des  divers 
examens,  le  diagnostic  reste  tout  de  même  facile. 
Dans  cet  ordre  de  faits  la  cholécystographie 
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montre  d’une  part  la  non-imprégnation  vésiculaire 
ainsique  d’autre  part  les  signes  indirects  sur  le 
pyloro-duodénum  et  l’angle  colique,  et  le  tubage 
ne  donne  pas  de  réponse  vésiculaire.  Mais,  dans 
d’autres  cas,  il  y  a  désaccord  entre  les  constata¬ 
tions  du  tubage  et  celles  de  la  cholécystographie. 
Ea  forme  la  plus  habituelle  de  ce  désaccord  est 
la  suivante.  Ea  duodénocholécystographie  don¬ 
nant  une  image  douteuse  ou  nulle  de  la  vésicule 
sans  calculs  apparents  mais  avec  des  signes  in¬ 
directs  gastro-duodénaux,  on  recueüle  par  le  tu¬ 
bage  une  «  bile  B  »  épaisse,  verdâtre  ou  brunâtre. 
Ee  cholécyste  semble  donc  ouvert  par  le  tubage, 
mais  exclu  pour  la  radiographie.  Si  alors  lès 
examens  chimiques  objectivent  les  caractères 
chimiques  de  la  bile  lithiasique,  le  diagnostic 
peut  encore  être  fait.  Ce  syndrome  spécial  se 
rencontre  souvent  dans  les  calculs  du  cystique 
qui  forment  de  temps  à  autre  clapet  et  peuvent  à 
certains  moments  gêner  la  rentrée  de  la  bile 
tétraiodée  dans  la  vésicule,  tout  en  permettant 
sa  sortie  après  une  contraction  modérée.  Il  y  a 
d’ailleurs  d’autres  causes  au  syndrome  précé¬ 
demment  décrit.  Enfin  il  est  des  cas  où  l’exà^ 
men  clinique  orientant  vers  la  lithiase  vésiculaire, 
les  examens  de  laboratoire  ne  confirment  pas, 
la  cholécystographie  montrant  une  imprégnation 
vésiculaire  normale  et  le  tubage  donnant  une 
réponse  régulière  à  l’excitation  duodénale.  On 
peut  alors  prendre  une  position  ferme  contre  le 
diagnostic  de  la  lithiase  vésiculaire  et  chercher 
l’explication  des  troubles  dans  lès  syndromes 
voisins,  cholécystite  non  lithiasique,  ulcère  duo¬ 
dénal,  appendicite  sous-hépatique  en  particulier. 
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TRAITEMENT 

BACTÊRIOTHÉRAPEUTIQUE 
DE  QUELQUES  MALADIES 
DES  VOIES  URINAIRES 

Pilade  POLLAZZI 

Cystite.  —  On  connaît  bien  le.s  grandes  dffi- 
cidtés  que  présente  la  guérison  complète  de  cette 
maladie,  à  cause  des  moyens  de  désinfection, 
encore  trop  bornés,  dont  dispose  la  thérapeutique 
urinaire.  Même  les  désinfectants  les  plus  éner¬ 
giques  (permanganate  de  potasse,  collargol, 
protargol,  nitrate  d’argent,  oxycyanure  de  mer¬ 
cure,  etc.)  appliqués  localement  ou  par  voie 
interne  (urotropine,  helmitol,  salol,  aréhol,  etc.) 
n’exercenh  qu’une  action  douteuse,  presque  tou¬ 
jours  insuffisante  ou  simplement  palliative.  Mal¬ 
heureusement  nous  ne  possédons  encore  aucun 
antiseptique,  surtout  interne,  des  voies  urinaires, 
donnant  rm  résultat  sûr,  car  les  urines  traitées 
par  des  moyens  microbicides  ne  constituent  un 
milieu  stérile  que  pour  rm  certain  nombre  de 
microorganismes. 

Dans  la  thérapeutique  antiseptique,  le  médica¬ 
ment  bactéricide  absolument  idéal  serait  celui 
qui  aurait,  avec  la  plus  grande  toxicité  pour  le 
microbe,  la  moindre  toxicité  pour  l’organisme. 
Malheureusement  toutes  les  substances  qui  se¬ 
raient  d’une  merveilleuse  eflScacité  et  qui  amène¬ 
raient  à  ime  guérison  complète  et  rapide,  sont  des 
poisons  protoplasmiques  qui  attaquent  les  cel¬ 
lules  des  microbes  en  même  temps  que  celles  des 
animaux. 

Da  découverte  de  Metchnikoff  relative  à  la 
fonction  des  phagocytes,  qui  ouvrit  un  nouvel 
horizon  au  traitement  {phagothérapie)  d’un  grand 
nombre  de  maladies  infectieuses,  découverte 


on  pourra  essayer  un  traitement  analogue.  De 
même  que  certains  bacilles  lactiques,  attirés 
par  la  sécrétion  des  bactéries  pathogènes, 
accourent  en  masse  au  foyer  de  l’infection,  les 
attaquent  et  les  digèrent,  de  même  on  peut 
espérer  que,  grâce  à  un  traitement  semblable, 
on  puisse  parvenir  à  protéger  la  vessie  contre 
l’œuvre  des  microbes  nuisibles. 

Il  serait  donc  à  propos  de  faire  des  expériences 
avec  le  bulgaricus,  la  première  fois  isolé 
par  M.  Massol  (de  Genève),  dépourvu  de  tout 
pouvoir  pathogénique,  capable  d’arrêter  la  putré¬ 
faction  des  albuminoïdes,  puissant  antagoniste 
du  Bacterium  coU,  agent  ordinaire  des  infections  de 
la  vessie,  «  le  microbe  urinaire  par  excellence  », 
—  c’est  l’expression  du  Dr  Le  Fur,  —  de  l’infection 
urinaire  et  de  la  cystite  en  particulier  (i).  Et 
puisque  le  Bacterium  coli  est  le  microbe  préféré 
de  l’intestin,  les  rapports  pathologiques  qui 
doivent  exister  entre  l’infection  intestinale  et 
l’infection  urinaire  confirmeraient  l’idée  que  le 
ÔMZgancMS  puisse  triompher  dans  la  vessie  comme 
il  triomphe  dans  l’intestin  contre  le  «  microbe 
urinaire  par  excellence  ».  •  ' 

En  attendant,  on  pourrait  faire  des  expériences 
in  vitro  avec  une  émulsion  de  Bacterium  coli  et  de 
microbes  bulgariens  en  parties  égales,  en  se  servant 
de  lait  écrémé  et  stérilisé  et  portant  la  tempé¬ 
rature  du  liquide  à  37°  pendant  une  ving¬ 
taine  de  minutes.  Alors,  par  les  méthodes  habi¬ 
tuelles  de  microscopie  et  de  coloration,  on  pour¬ 
rait  reconnaître  comment  se  conduisent  les  mi¬ 
crobes  ennemis,  voir  si,  une-  fois  injectés  dans  la 
vessie,  ils  restent  en  vie,  pouvant  ainsi  s’opposer 
au  développement  des  germes  pathogènes.  Pour 
ce  qui  est  de  la  quantité  de  liquide  à  injecter, 
elle  devrait  être  déterminée  par  des  expériences 
progressives. 


d’où  dérive  la  bactériophagie  de  M.  d’Hérelle, 
ne  manquera  pas  de  pousser  les  savants  spécia¬ 
lisés  dans  la  bactériologie  à  étudier  à  fond  cette 
question  pour  essayer  de  la  résoudre  suivant  la 
méthode  expérimentale,  en  opposant  aux  mi¬ 
crobes  nuisibles  d’autres  microbes  (inoffensifs 
pour  l’organisme)  dont  le  développement  par¬ 
vienne  à  empêcher  et  à  arrêter  le  développement 
des  microbes  pathogènes. 

,  Le  Dr  Brudzinski  (de  Varsovie)  réussit  in  vitro 
à  empêcher  le  développement  de  quelques 


microbes  en  se  servant  d’autres  cultures  de  bacilles  thermostat,  faction  du  bam  lactique  moutre  par  ces 

.  ,  .  .  -,r— nences  une  action  aseptisante  plus  complète  que  celle  de 

antagonistes.  De  cette  experience  derivavjflril^od^,  du  chlore,  etc. 

traitement  de  plusieurs  maladies  intestinales  '^'Çet  essai  et  ces  heureux  résultats  affermissent  notre  idée 

oui  eut  un  succès  comnlct  En  nTcnant  traitement  de  la  cystite  dans  ses  différentes 

qui  eut  un  succès  complet.  En  prenant 

point  de  départ  les  expériences  du  D^  BruclaHiœi,  j^îyle^ts  réels  et  constants. 

- 

Le  Gérant  ;  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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